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OZET

SiVAS CUMHURIYET UNIVERSITE HASTANESINDE NOZOKOMIiYAL
ENFEKSiYON ETKENLERININ DAGILIMI

Alim KEZER
Yiiksek Lisans Tezi
Mikrobiyoloji Ana Bilim Dali
Danisman: Prof .Dr .M .Zahir BAKICI
2019, 68 sayfa

Hastane enfeksiyonlari, hastanede yatis siiresinin uzamasina, mortalite, morbidite ve
tedavi giderlerinin artisina yol agarak, tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli
bir saglik sorunudur. Antimikrobiyallere ve antifungallara direngli mikroorganizmalarin
giderek yayilmasi sonucunda hastanede gelisen nozokomiyal enfeksiyonlarin

tedavisinde ciddi sorunlar yasanmaktadir.

Bu ¢alismada; Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesindeki
Yogun Bakim Uniteleri ve servislerinde yatarak tedavi goren hastalarda gelisen hastane
enfeksiyonlarinda etken patojenler ve bu etken patojenlerin neden oldugu hastane

enfeksiyonlariin genel dagilimlarinin saptanmasi1 amaglanmistir.

Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesinde Nozokomiyal
Enfeksiyon etkenlerinin dagilimmin saptanmasini amagladigimiz bu ¢aligmamizda;
2015-2016 yillart arasinda hastanemizin ¢esitli yogun bakim {initeleri ve servislerine
toplam 37099 hasta yatmis olup bu hastalardan toplam 1317 kadarinda hastane
enfeksiyonu gelismistir. Ayn1 donemde hastanemizde gelisen genel hastane enfeksiyon
hiz1 % 3,56 olarak saptandi. Hastanemizin gesitli servis ve yogun bakim {initelerinden
en sik izole edilen hastane enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalar; E.coli 258,
Entereococcus spp. 174, Klebsiella pneumoniae 173, S.aureus 117, A.baumannii 94,
P.aeruginosa 94, Enterobacter spp. 33 ve Candida spp. 113 olmak {izere hastane
enfeksiyonu etkeni izole edilerek bulundu. Bu etken mikroorganizmalarin servislerdeki

ve YBU’lerindeki dagilimlar1 belirlenmistir.



Bu yillar arasinda hastane enfeksiyonu olarak izole edilen mikroorganizmalarin,
servislere ve yogun bakim iinitelerine gore dagilimi ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise
hastanemizdeki yogun bakim iinitelerinde tespit edilen hastane enfeksiyonu olgusu %
9,96 bulunurken, servislerden tespit edilen hastane enfeksiyonu olgusu ise % 2,36
olarak tespit edildi. Hastanemizde tespit edilen en fazla hastane enfeksiyonu olgusu
sirasiyla; Anestezi Yogun Bakim Unitesi (% 30,83), Noroloji Yogun Bakim Unitesi
(%26.63) ve NRS. Yogun Bakim Unitesi (% 16.90) oldugu goriilmiistiir. 2015-2016
yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu olgularinin en fazla yogun bakim
tinitelerinde (YBU) oldugu gériilmiis olup bu hastane enfeksiyonu olgularmm Yogun
Bakim Uniteleri ve servislere gore dagilimlari belirlenmistir. Yogun bakim
unitelerindeki artmis nozokomiyal enfeksiyonlarin nedeni, bu initelerin biiyiiyiip daha
kompleks hale gelmesine, yogun bakim hastalarinin savunma sitemlerinin zayif
olmasina, uygulanan invaziv islemler ve monitorizasyona, ¢oklu antibiyotik kullanimina

ve direncli mikroorganizmalarla kolonizasyona baglanmaktadir.

2015-2016 yillar1 arasinda hastanemizde hastane enfeksiyonu olarak tespit edilen,
enfeksiyon olgularinin sistemlere gére dagilimlar1 degerlendirilmis olup sirasiyla; 357
iiriner sistem enfeksiyonu (USE) (% 27,05), 341 kan dolasimi enfeksiyonu (KDE) (%
25,83), 219 Cerrahi Alan Enfeksiyonu (CAE) (% 16,59), ve 197 pnomoni enfeksiyonu
(% 14,92) olarak tespit edilerek bu enfeksiyon olgulariin sistemlere gore dagilimi

belirlenmistir.

Tim merkezlerde olmasi gerektigi gibi servis ve yogun bakim tinitelerimizde de
enfeksiyon siirveyans ¢alismalar titizlikle yapilmali, sonuglar dogrultusunda yeni ve
etkin enfeksiyon kontrol politikalar1  multidisipliner  bir ekip yoénetiminde

olusturulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Nozokomiyal enfeksiyon, Escherichia coli, Acinetobacter spp. ,

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Candida spp.
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Hospital infections are an important health problem in our country as well as all over
the world, leading to prolonged hospital stay, increased mortality, morbidity and
treatment costs. As a result of the progressive spread of antimicrobials and antimicrobial
resistant microorganisms, there are serious problems in the treatment of nosocomial
infections in hospital.

In this study; The aim of this study was to determine the general distribution of
pathogens and hospital infections caused by these pathogens in hospital infections in
inpatients in Intensive Care Units and Services in Cumhuriyet University Hospital.

In this study, we aimed to determine the distribution of nosocomial infectious
agents in Cumhuriyet University Application and Research Hospital. Between 2015 and
2016, a total of 37099 patients were admitted to various intensive care units and
services of our hospital, and a total of 1317 hospital infections occurred in these
patients. In the same period, the rate of general hospital infection in our hospital was
3.56%. Microorganisms which are the most common cause of hospital infection from
various service and intensive care units of our hospital; E.coli 258, Entereococcus spp.
174, Klebsiella pneumoniae 173, S.aureus 117, A.baumannii 94, P.aeruginosa 94,
Enterobacter spp. 33 and Candida spp. 113 were isolated by isolating the cause of
hospital infection. The distribution of microorganisms in services and ICUs was

determined.
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When the distribution of microorganisms isolated as hospital infections according to
services and intensive care units was evaluated separately, hospital infection cases
detected in intensive care units in our hospital were found as 9.96%. . The most
common hospital infections in our hospital were; Anesthesia Intensive Care Unit
(30.83%), Neurology Intensive Care Unit (26.63%) and NRS. Intensive Care Unit
(16.90%) was found. The most common cases of hospital infections were detected in
intensive care units (ICU) between 2015 and 2016 and the distribution of these hospital
infections according to Intensive Care Units and Services was determined. The cause of
increased nosocomial infections in intensive care units is due to the fact that these units
grow and become more complex, the defensive systems of the intensive care unit
patients are weakened, invasive procedures and monitoring are applied, multiple
antibiotic use and colonization with resistant microorganisms.

Between the years of 2015-2016 in our hospital as a hospital infection, the
distribution of infection cases according to the systems were evaluated; 357 urinary
tract infections (UTI) (27.05%), 341 blood stream infections (BSI) (25.83%), 219
Surgical Area Infection (SAI) (16.59%), and 197 pneumonia infections (14%, 92) and
the distribution of these infection cases according to the systems was determined.

Infection surveillance studies should be done carefully in our service and intensive
care units as it should be in all centers and new and effective infection control policies

should be established in a multidisciplinary team management.

Key words: Nosocomial infection, Escherichia coli, Acinetobacter spp. , Pseudomonas

aeruginosa, Staphylococcus aureus, Candida spp.
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1.GIRIS
1.1. Problemin Tanim ve Onemi

Hastane enfeksiyonu (HE), hastalarin hastaneye basvurdugu donemde kulugka
stirecinde bulunmayan, hastaneye yatisindan 48-72 saat sonra olusan yada hastanede
olustugu halde, hastanin taburcu edildikten sonra 10 giin iginde meydana gelen
enfeksiyonlara denir [1-3]. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) bildirilerine gore; yatakli
kurumlarda tedavi goren her 10 hastanin birinde meydana gelen hastane enfeksiyonlari,
hastalarin hastanede gereginden fazla kalmasina, tedavi giderlerinin artmasina ve

oliimle sonuglanmasina varana dek oldukga ciddi problemlere yol agabilmektedir [4].

Diinyanin bir ¢ok fiilkesinde 6lim sebepleri arasinda hastane enfeksiyonlarinin

payinin oldukga yiiksek oldugu bildirilmektedir [4].

DSO diinyada yilda yaklastk 190 milyon insanin hastaneye yatis yapip ve
bunlardan % 5’nin hastane enfeksiyonu gecirdigi bildirilmektedir [5-8]. Bu deger 500
yatakli hastanelerle, uygulama ve arastirma hastanelerinde ¢ok fazla olup biiyiik egitim
hastanelerinde % 14’¢ kadar ulastig1 bilinmektedir [9].

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) bildirilerine gore hastane enfeksiyonunun
meydana gelmesi hastalarin hastane ortaminda Kkalis siiresini tahminen 4 giin daha
artirmaktadir. Tirkiye’de yapilan caligmalarin birinde bu zaman 19 giin olarak
belirtilmistir. Tiirkiye’de hastane enfeksiyonu olusmasi yaklasik 1600 Dolar tedavi
masrafi artisina sebep oldugu bilinmektedir [9]. Hastane enfeksiyonuna neden olan
etmenler, hastanenin biiyiikliigiine, egitim hastanesi olmasina ve Kliniklerin niteliklerine

gore degiskenlik gostermektedir [10].

En ¢ok gozlenen hastane enfeksiyonlart; idrar yolu, cerrahi alan, solunum sistemi

(pnémoni) ve kan dolasimi enfeksiyonlaridir [2,11,12].

Hastanelerin diger servislerinde meydana gelen hastane enfeksiyonlari ile yogun bakim
iiniteleri (YBU) kiyaslandiginda, hastane enfeksiyonlarinin YBU de ¢ok daha korkutucu
oldugu goriilmektedir. Bunun baslica sebepleri YBU’leri genel durumlari agir olan

riskli hastalarin tedavi edildigi iinitelerdir. YBU’de yatan hastalarmn, diger servislere



oranla genel durumlari kétii olan, invaziv iglemlerin ve monitdrizasyon cihazlarinin ¢ok
yogun kullanildigi, diger hastalara gore daha fazla antibiyotik kullanan ve hastanede
yatig siiresi daha uzun olan hastalardir [13]. Yatarak tedavi géren hastalarin sadece %
5-10’u YBU’lerinde tedavi gordiigii halde hastane enfeksiyonlarinin yaklasik % 25’i bu
tinitelerde  gozlemlenmektedir  [3,14,15]. Tim nozokomiyal bakteriyemi ve
pnoémonilerin yaklasik olarak % 45’1 yogun bakim iinitelerinde goriilmektedir [13]. Son
yillarda faaliyetlerini artiran enfeksiyon kontrol birimleri géstermis olduklar1 son derece
hassas ¢aligmalar1 sonucunda 1980’lerde % 25 olan hastane enfeksiyon oranlarin1 daha

da asagilara gekmislerdir [6].

Yogun bakim disindaki diger servislerde iriner sistem enfeksiyonlart en g¢ok
hastane enfeksiyonuna neden olurken, YBU’lerinde hastane enfeksiyonlarina en sik
pnomoni neden olmaktadir. Bunu takiben YBU’nin tipine gore bakteriyemi, iiriner

sistem, vaskiiler kateter ve cerrahi alan enfeksiyonlar: seklinde siralayabiliriz [16].

Hastaneler ve diger saglik kuruluslarinda hastane enfeksiyonlarina karsin
herhangi bir 6nlem alinmadig1 durumlarda hastalarda goriilme oran1 % 10-15’lere kadar
cikarken, hastane enfeksiyonu kontrol birimlerinin uygulandigi kontrol mekanizmasi
sonucunda oranlarin % 4-4,5’lara kadar gerilemesinin muhtemel olabilecegini

belirtmislerdir [1].

Hastane enfeksiyonlarinin diizenli bir sekilde degerlendirilmesi ve enfeksiyon
kontrol merkezlerinin gelistirilmesi ilk Ingiltere ve Amerika’da baslatilmistir.
Tiirkiye’de ise enfeksiyon kontrol komite birimi ilk Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde kurulmustur. Bu alandaki en 6nemli adimlardan biri Tirkiye’de 1996-
2000 yillarr arasinda yapilmis cok merkezli hastane enfeksiyonlart izlenim (NasoLINE)
projesidir [3]. Hastane enfeksiyonlarina neden olan mikroorganizmalarin yayilmasinin
engellenebilmesi igin hastalarla birlikte hastane personellerinin ve kullanilan alan ve
teghizatlarin enfeksiyon etkeni kaynagi olarak kabul edilmesi ve personeller ve ortamlar

icin de gerekli 6nlemlerin alinmasi gerekmelidir [2].



1.2. Arastirmanin Amaci

Calismamizda; Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Mikrobiyoloji Laboratuvarima 2015-2016 yillar1 arasinda gesitli servis ve yogun bakim
tinitelerinde yatmakta olan hastalardan gonderilen/verilen c¢esitli orneklerden izole
edilen; Staphylococcus aureus (S.aureus), Enterococcus spp. , Escherichia coli (E.coli),
Klebsiella pneumoniae (K.pneumoniae), Acinetobacter spp., Enterobacter spp.,
Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa),Candida spp. vb. mikroorganizmalarin neden
oldugu hastane enfeksiyonlarinin hastanemizdeki goriilme oranlarinin genel dagilimi ve
bu oranlarin ¢esitli servis ve yogun bakim {initelerine goére dagilim oranlari’nin

arastirilmast amaglanmustir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Hastane Enfeksiyonlarimmin Tanim

Nozokomiyal terimi Latince nosos (hastalik) ve komein (bakim) kelimelerinden
olusmaktadir. HE, hastalarin hastaneye basvurdugu doénemde kulugka siirecinde
bulunmayan, hastaneye yatisindan 48-72 saat sonra olusan yada hastanede olustugu
halde, hastanin taburcu edildikten sonra 10 giin iginde meydana gelen enfeksiyonlara
denir. Ameliyat olmus hastalarda bu siire 30 giin, yabanci cisim takilmis (protez

ameliyat1 yapilmis) olanlarda 1 yil kadardir [1-3,17,18].

2. 2. Hastane Enfeksiyonlari

ABD’de 1987 yilinda HE’larmin varligm ortaya c¢ikarmak ve de saptanilmis
enfeksiyonlari tanimlamak i¢in National Nosocomial Infection Surveillance (NNIS)’e
katilan hastanelerde uygulanmak amaciyla Centers for Disease Control (CDC)
tarafindan bir takim tanimlamalar getirilerek 1988’de diinyada uygulanmaya
baglanmistir [19,20].

1950’11 yillarda, hastanelerden bildirilen ilk antibiyotik direnci penisiline direngli
Staphylococcus aureus susuyla olmustur. Bugiinlerde hastane enfeksiyonuna neden olan
bakteriler arasinda 6nemli bir yere sahip olan Staphylococcus aureus disi (koagiilaz-
negatif) staphylococcus’lar, S. aureus, P. aeruginosa ve enterobacteriaceae liyeleri yer
almaktadir [21]. Asir1 derecede ve uzun siire kullanilan antibiyotikler zaman igerisinde
patojenlerde meydana gelen biiyiik degisimler sonucu, gram olumsuz bakteriler 1960 ve
1970°1i yillarda hastane enfeksiyonlarinda 6nem kazandigi gibi bu giinlerde de hastane

enfeksiyonlarinda 6nemli etken olarak yerini almaktadir [22,23].

Hastanelerde bagisiklik sistemi zayiflamig, koti huylu timor’lii hasta sayisinda
artis, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, invaziv girisimlerin artmasi Ozellikle
coklu ilag direncli (CID) mikroorganizmalarin izolasyonu ve infiizyon diriinleri,
kontamine kanlar, dezenfektan olarak kullanilan soliisyonlar gibi sorunlar nedeniyle

gram olumsuz bakteriler ile olusan HE’larinin insidansinda artiga sebep olmuslardir



[23]. Diinyada oldugu gibi iilkemizde de Extended spectrum Beta-Lactamase (ESBL)

ireten gram olumsuz bakteriler HE’larinin artma nedenlerindendir [24].

HE’larinin  yogunlugu ve antimikrobiyal duyarliliklarinda iilkeler arasinda,
hastaneler arasinda ve hastaneler igerisindeki birimler arasinda ve vucudun farkli

bolgelerinde dahi degiskenlikler goriilebilmektedir [25-27].

Tiirkiye’de yapilmis olan gesitli ¢alismalarda, HE’larinin izlenim sikligi1 % 3,1-
14,1 araliginda degiskenlik gosterdigi bildirilmistir. Tiirkiyede hastane enfeksiyonuna
en fazla neden olan sistem ise iiriner sistem enfeksiyonudur ve % 42 oraninda
bildirilmektedir.

Yatarak tedavi goren hastalarm sadece % 5-10 kadar1 YBU’lerinde tedavi
gordiigii halde hastane enfeksiyonlarmim yaklasik % 251 bu tnitelerde goriilmektedir.
YBU’ deki hastalarin altta yatan sebepler, komplikasyonlarin var olmasi, bagisiklik
sistemlerindeki bozulmalar, tedavilerdeki uygulamalar ve invaziv girisimlerin fazla
olmas1 enfeksiyonlarin gelismesinden sorumlu faktorlerdir. Hastanelerde ozellikle de
YBU’lerinden izole edilen suslarm neden oldugu enfeksiyonlar ise pndmoni, iiriner
sistem enfeksiyonu (USE), kan dolasimi enfeksiyonu (KDE) ve cerrahi alan
enfeksiyonlaridir (CAE) [22,27].

2. 2. 1. Uriner Sistem Enfeksiyonlar1

Uriner sistem bdbrekler, idrar kanallari (iireterler), idrar torbasi (mesane) ve idrar
yolundan olusur. Idrar yolu enfeksiyonu ise iiriner sistem de bakteri g¢ogalmasi

sonucunda iltihabi durumun olusmasidir.

Diinyanin cesitli lilkelerinde HE’larina neden olan iiriner sistem enfeksiyonlari
% 40 oranlarinda gelisirken {ilkemizde bu oran % 26-49 arasinda gelistigi
goriilmektedir. Hastaneye bagl gelisen USE nin hemen hemen % 80’i sonda kaynakli
oldugu goriiliirken % 10-15’1 ise sistoskopi ve diger iirolojik islemler neden olmaktadir.
Sonda kaynakli bakteri iiremesinin biilyiik boliimii asemptomatiktir [28,29].1drar yolu
enfeksiyonlarinin en Onemli etkenlerinden E. coli hastane kaynakli idrar yolu

enfeksiyonlarinda bagini cekerek neredeyse yarisindan sorumlu tutulmaktadir [29]. Idrar



yolu enfeksiyonlarina neden olan diger patojenler ise Proteus spp., Klebsiella spp. ve
diger mikroorganizlardir [30]. Kadinlarda sonda kaynakli bakteriiiri % 70-80, arasinda
goriiliirken bu oran erkeklerde % 20-30’dur [29].

2. 2.2. Pnomoniler

Hastane enfeksiyonlarinin yaklasik % 15’ini olusturan hastane kaynakli pnomoniler
(HKP) diger servislerde ikinci siray1 alirken YBU’nde birinci sirada yer almaktadir.
Bunun baslica nedeni mekanik ventilasyon aletlerinin kullanilmasi sonucunda ortaya
cikmaktadir. HKP’ler mortalite ve morbiditesi en yiiksek olan hastane enfeksiyonuna
neden olmaktadir [22,30,31]. HKP’de mortalite oran1 % 50 olup, % 70’lere kadar
cikabildigi gbzlemlenmisdir. Ventilasyon uygulanmasi sonucunda ortaya g¢ikan
pnoémonilerden izole edilen mikroorganizmalar; P. aeruginosa, Acinetobacter spp.,
diger nonfermantatif gram olumsuz bakteriler ve S. aureus’tur. NNIS’in verilerine gore
1990-1995 yillar1 arasinda Gram negatif bakterilerin % 67,1 oraninda HKP’lere neden
oldugu bildirilmistir [18].

2. 2. 3. Cerrahi Alan Enfeksiyonlar:

Cerrahi islemler sonrasinda enfeksiyon komplikasyonlar: gelisebilme riski cerrahi
girisimler esnasinda olusan kontaminasyonlarla dogrudan iliskilidir. Cerrahi islemler
esnasinda ¢ok fazla bakteri inokule olmasi, konagin viicut savunma mekanizmasi ve
yaranin Ozellikleri muhtemel gelisebilecek yara enfeksiyonu’nun belirleyicisidir [32].
Bu konu tizerine yapilmis olan ¢alismalar operasyon geg¢irmis hastalarin % 2,8-17’sinde
cerrahi alan enfeksiyonlar1 goriildiigii bildirilmektedir. Yapilmis olan ¢aligmalar bize
gosteriyorki CAE’na neden olan bakteri S. aureus’dur. Gram negatif bakteriler ise
yaklagik % 40’dan sorumludurlar. Ayn1 zamanda hastalarin kendi florasindan
kaynaklanmaktadir [33,34].

CAEFE’lar1 yaralarin temizligine veya kontaminant olusuna gore degiskenlik
gostermektedir; temiz yaralarda % 1,5 temiz-kontaminant yaralarda % 7,7 kontaminant
yaralarda % 15,2 kirli yaralarda ise % 40 oranlarinda gelistigi gortilmektedir [35].
CAE’nun % 40’1 kesi yapilan CAE’lar1 ve % 60’1 da organ veya bosluk enfeksiyonu
seklinde goriilmektedir [36]. CDC’nin 1992 yilinda giincelleyerek tekrar belirlemis



oldugu CAE; yiizeysel cerrahi kesi bolgesi enfeksiyonlari, derin cerrahi kesi bolgesi
enfeksiyonlar1 ve organ veya bosluk cerrahi bolge enfeksiyonlar1 olarak 3 ana grupta

degerlendirilmektedirler [18].

1- Yiizeysel kesi CAE tanmi Kriterleri; ameliyat olduktan ilk dort hafta icerisinde
yiizeysel kesi bolgesinden irinli sivi gelmesi, patojen mikroorganizma igermeyen sivi
veya dokudan yapilan kiiltirde mikroorganizma izole edilmesi gerektigi seklinde
aciklanmaktadir [18].

2- Derin cerrahi kesi bolge enfeksiyonu; organ veya bosluk kismindan kaynaklanmayan
derin kesi yerinden irinli sivinin akmasi, hastada 38 °C’nin iizerinde ates olmast,
bolgesel agr1 veya hassasiyet ve abse gibi enfeksiyonu gosteren bulgularin varligi ve
buradan yapilan kiiltirde mikroorganizma izole edilmesi gerektigi seklinde
aciklanmaktadir [18].

3- Organ veya bosluk CAE ameliyat sirasinda agilan ve cerrahi kesi disinda kalan organ
veya bosluklarda enfeksiyon olusmasi seklinde tanimlanarak ve organ veya bosluga
yerlestirilmis olan drenden irinli sivinin gelmesi, steril kosullarda buradan alinmis olan

ornekten mikroorganizma izole edilmesi seklinde ifade edilmektedir [18].
2. 2. 4. Bakteriyemi

Klinik tablolosu agir bir sekilde seyreden, goriilme oran1 % 2,6-7 araliginda olmasina
ragmen Oliim orant % 12-80 araliginda bildirilen ve bakterilerin neden oldugu hastane
enfeksiyonuna hastane kaynakli bakteriyemi (HKB) denir. HKB’lerin tanisi farkli iki
koldan aliman kan kiiltiirlerinde treme olmast ve bu kan kiiltiirlerinden
mikroorganizmalarin izole edilmesiyle konulmaktadir [24]. Yapilmis olan ¢alismalarda
HKB’nin % 40’min hastane ortamindan kaynaklandigi ve bunlarin katetere bagli olarak
gelistigi bildirilmektedir [37]. Kateter enfeksiyonlarinda rastlanan etkenlerin basinda
Staphylococcus’lar olup, HKB’lerin % 50-75’ini olusturmaktadir [38]. Gram negatif
mikroorganizmalar ise HKB’lerin yaklasitk % 20’sinden sorumlu etken olarak
goriilmektedir [25].



2.2.5.Kan Dolasim Enfeksiyonlar:

Yogun bakimlarda kan dolasim enfeksiyonu igiincii sirayr alarak mortalite ve
morbiditenin biiyiikk etkenlerini olusturmaktadir. Primer enfeksiyonlar bir bagka
enfeksiyon noktasi bulunmayan genellikle damar i¢i kateter araciligi ile meydana
geldigi, sekonder enfeksiyonlar farkli bir odak noktasinda bulunan enfeksiyonun

yayilmasi sonucu meydana gelmektedir [39].

Mikroorganizmalar, kateterin damar i¢i giris yeri, kateter birlesim vyeri,
kontaminant infiizyon sivisi yada farkli bir enfeksiyon odagindan hematojen yayilimla
ulasabilmektedir. Kateter girisi ve birlesim yerleri kateter enfeksiyonlari’nin kaynak
bolgesini olustururken, kisa vadeli periferik kateterlerde enfeksiyon kaynagi genellikle
kateter giris yerleri olurken, kalici kateterlerde ise enfeksiyon kaynag: genellikle kateter
birlesim yerleridir. Kateter kaynakli enfeksiyonlarin gelismesindeki unsurlar;
kateterlerin yapilmis oldugu malzeme, enfekteye neden mikroorganizmalarin intrinsik
viriilans faktorleri ve konagin savunma mekanizmalari ve mikroorganizmalarin

adherans ozelliklerinden kaynaklanmaktadir [40].

Hastane kaynakli kan dolasimi enfeksiyonlarma cilt florasinda bulunan
mikroorganizmalardan gram olumlu koklar enfeksiyonlarin hemen hemen iicte
ikisinden sorumlu olurken gram olumsuz basiller ise daha ¢ok karsimiza yogun bakim

birimlerinde ¢ikmaktadirlar [41].

Nozokomiyal bakteriyemiler igin risk faktorleri; ilerlemis yaslar, prematiire
dogumlar, kateterler, damar yoluyla beslenmeler ve de tedaviler ve Kkateterin

uygulandigi alan seklinde ifade edebiliriz [42].
2.3. Hastane Enfeksiyonlarinin Tarihcesi

Insanlik tarihinde, insanligin hastaliklardan korunmak ve hasta bakimma Onem
verildigi, bu konular iizerine olan egilimler 1800’1l yillarin ortalarinda 6nemli adimlar
atilarak enfeksiyonu azaltan hijyenik yontemler uygulanmaya baglanmistir. 17.yy.da
hastaliklarin gruplanmaya baglanmasi ve bu tiir yontemlerin tip alaninda kullanilmasi,

hekimlerin hastanelere olan bakislarini da degistirmistir. Fakat tip tarihinde asepsi ve



antisepsi kavramlarinin yerlesmesine kadar, hastanelerde tedavi olan insanlarin oniine
gecilemeyen enfeksiyonlar yiiziinden yasamlarini kaybetmeye devam etmislerdir [43].

Hastane enfeksiyonlarina Semmelweis’in = yapmis oldugu gozlemler ve
uygulamalarla ¢ok énemli bir adim atilmistir. Ignaz Phillipp Semmelweis, 1847 yilinda
Viyana’da bir dogum servisinde asistanlik gorevini yaparken bu dogum servisinde, tip
ve ebe 6grencilerinin staj yaptigi boliimlerde Semmelweis, tip 6grencilerinin Staj yaptigi
boliimde logusalik hummasi yiiziinden 6limler % 10, ebelik 6grencilerinin staj yaptigi
boliimde ise oliimler % 3 oraninda oldugu gézlemlenmistir. Tip 6grencileri otopsiye
katilirken, ebe Ogrencileri otopsiye katilmiyorlardi. Semmelweis’te tip 6grencilerinin
elleriyle otopsilerden mikroplarin tasindigi ve kadmnlara bulastirarak hastalandiklarini
diistindii. Otopsiye katilan 6grencilere otopsi sonrasinda ellerini koku kalmayincaya
kadar klorlu kire¢ suyu ile yikamalarini zorunlu hale getirdi. Tip 6grencilerinin Staj
yaptiklar1 serviste oliim oraninin Nisan 1847°de % 18,3 olurken, ellerini yikanmaya
baslandiklar1 Mayis’ta % 12,2 ye, yil sonunda ise bu oran % 1,3’e diismiistiir [44].

Ancak Dr. Semmelweiss bu diisiincesini bilim diinyasina benimsetememis, yillar
sonra bunun degeri anlasilmigtir [2]. Florance Nightingale 1854’1l yillarda Kirim
savaginda gorev yaparken, mikroorganizmalar hakkinda bilgiye sahip olmasina ragmen
enfeksiyonlarin ¢evre faktorleriyle iliskilendirmistir [44].

Joseph Lister’in (1827-1912), ortamdaki mikroorganizmalarin yarasi olan hastalari
kontamine ederek septisemiye neden olduklart disiincesiyle, cerrahi operasyon
esnasinda ortama karbolik asit pliskiirterek mikroorganizmalarin hastalar1 kontamine
etmesini engelleme diisiincesiyle yaptigi bu islem sonucunda, zehirlenmelere bagh
Oliimlere neden olmustur. Yine operasyona katilan ekibin ellerini dezenfekte etmeleri
hastane enfeksiyonlarinda azalma meydana geldigi farkedilmistir. Bu da
Semmelweiss’in 1880’lerdeki diisiincelerini dogruladigini gostermistir. Bu gelismeler
Cerrahlar’in 1880’lerde eklem, karmn, bas ve omurga gibi bolgelere cesaret kazanarak,
cerrahi islemler yapmaya baglamiglardir. Tip alaninda enfeksiyonlara neden olan
mikroorganizmalarin tanimlanmasi, asepsi ve antisepsinin gelistirilmesi, sterilizasyon
uygulamalari, bir ¢ok mikroorganizmalara karsi asilarin ve antimikrobiyal ilaglarin

gelistirilmesi, kan gruplarmnin tayini ve anestezi tekniklerinin gelistirilmesi gibi



gelismeler, insan sagligina olan degeri ve 6nemi her zaman On planda tutarak, 6lim

oranlarini asagilara ¢ekmistir [44-46].
2.4 Hastane Enfeksiyonlarinin Onemi Ve Goriiliis SIkhg

Batili toplumlar hastane enfeksiyonlarinin hastalar tizerindeki agir etkisi ve hastaligin
kotii olan seyri nedeniyle ve bu gidisatin dnlenmesi icin g¢esitli calismalar yapmislardir
[47]. Bilim ve teknolojideki ilerlemeler, girisimsel tan1 ve tedavi yontemleri, bagisikligi
baskilayan ilaglarin kullanilmasi, mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi direng
gelistirmesi ve buna bagli olarak da mikroorganizmalarin tedavi edilmesindeki

zorluklar, enfeksiyonlarin artmasina ve yayilmasina neden olmaktadir [48].

Hastane enfeksiyonu, hastalarin gereginden fazla siire hastanede kalmasina ve ilag
tedavisi gormesine ihtiyag duymasi, yeniden hastaneye yatirilmasi veya tekrardan bir
cerrahi operasyon gecirmesi, cok daha is giicii kaybina, hastane ve kamu kaynaklarinin

kat kat fazladan kullanilmasina sebep olmaktadir [2] .

DSO diinyada yilda yaklasik 190 milyon insanin hastanelerde yatarak tedavi
gordiigii ve bu hastalarin % 5’inde hastane enfeksiyonu gelistigini, bu oranin yatak

sayist 500°den fazla olan hastanelerde ve egitim hastanelerinde % 14’lere kadar
ulasatigr bildirilmektedir [49-52].

ABD’de CDC’nin verilerine gore hastane enfeksiyonlari, Amerika’da yi1l da 103
bin, Kanada’da ise 12 bin kisinin hastane enfeksiyonlari yiiziinden hayatlarini
kaybettigi, ABD’de yapilmis olan diger bir arastirmaya gore, farkli sebeplerden dolay1
hastanede servislerde yatan kisilerin % 5’inde hastane enfeksiyonu gelisirken, yogun
bakim birimlerinde bu oran % 14’e¢ ulagmaktadir. Fransa’da yapilmisg olan bir

aragtirmada ise hastane kaynakli enfeksiyon orani1 % 8 olarak bildirilmistir [53-55].

Hastane enfeksiyonlari; hastanede yatis siiresinin artmasina ve buna bagli olarak
tedavi giderlerinin artmasina sebep olmaktadir. ABD’de hastane enfeksiyonu gelisen
hastalarda hastanede yatis siiresi yaklasik 4 giin uzarken iilkemizde bu siire 19 giine
kadar uzamaktadir. Amerika’da hastane enfeksiyonlarinin yillik maliyeti 4,5 milyar

dolar oldugu hesaplanirken, tilkemizde hastane enfeksiyonu gelisen hastalarda yaklasik
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1600 dolar ek bir tedavi masrafina sebep oldugu bildirilmistir [52]. Yurt disinda
yapilmis olan bazi arastirmalar, gelisen hastane enfeksiyonunun hastanelere olan

maliyetinin 550- 40 bin dolar arasinda degiskenlik gosterdigi bildirilmistir [55-57].

2.5. Hastane Enfeksiyonlarina Yol A¢an Sorunlu Mikroorganizmalar

2.5.1.Staphylococcus aureus

Staphylococcus’lar Robert Koch tarafindan 1878’de tanimlamis olup, Pauster ise
1880’de sivi besiyerinde iiretmistir. Sir Alexander ise iltihapli deri hastaliklarinda
bulundugunu ve patojen bir bakteri oldugunu belirtmistir. Rosenbach 1884’de
Staphylococcus bakterisinin koloni morfolojilerini renkli ve renksiz olarak ayirt ederek
Staphylococcus aureus 'u tammlamustir. Koagulaz negatif staphylococcus tiirleri ilk kez
Baird-Parker tarafindan tanimlanmistir [58-61]. Staphylococcus cinsi bakterinin

taksonomik smiflandirilmas: Tablo 1’de verilmistir [62].

Tablo 1: Staphylococcus cinsinin siiflandiriimasi

Siniflandirma

Alem Bacteria

Sube Firmicutes

Simif Bacilli

Takim Bacillales
Familya Staphylococcaceae
Cins Staphylococcus

2.5.1.1.Morfoloji Ve Kimyasal Ozellikleri
Staphylococcus’lar Gram boyamasi ile mikroskopik olarak gram olumlu kok
goriintimliidiirler. Tek tek, ikiser ikiser, tetrath, kisa zincirli yapilar ve kiigiik kiimeler

halinde goriiniirler. Hareketsizdirler. Kapsiil ve spor olusturmaz, katalaz ve koagiilaz
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pozitif, oksidaz negatiftir. Aerop ve anaerop ortamlarda ireyebilirlerken, aerop
ortamlarda iiremeyi tercih ederler. Basitrasin, furazolidon, lizostafine duyarlilik
gosterirken, lizozime karsi direnglilik gostermektedirler [58,59]. Staphylococcus’lar %
7,5-10 NaCl igerikli basit besiyerlerinde 18-45°C’de kolaylikla iireme basarisi
gosterirler. Kanli agarda B hemoliz yaparlar. S. aureus’a ait koloniler genis (6-8 mm
capinda), diiz, yiizeyden hafifce kabarik, yar1 seffaf gériiniimlii s koloniler olustururlar.
Cogu susa ait koloniler krem-sar1, portakal renginde pigment olustururlar [58,61].
Koagulaz deneyi, S. aureus’n diger Staphylococcus’lardan ayirt etmek igin
kullanilan bir tanimlama yontemidir. S. aureus koagulaz pozitif iken, diger

Staphylococcus’lar koagulaz negatiftir.

Mannitole etki deneyi, S. aureus’u diger Staphylococcus’lardan ayirmak i¢in kullanilan
diger bir yontem olup, S. aureus mannitolii hidrolize ederken, diger Staphylococcus’lar
mannitolii hidroliz etmezler. Nitrat1 nitrite indirgerler ve oksidaz olumsuzdurlar [58-61].

S. aureus’un kanli agar besiyerindeki koloni yapilari ve gram boyama ydntemi

sonrasindaki mikroskopi goriintiisii sekil 1°de gdsterilmistir [63,64].

a. b.

Sekil 1: S. aureus’un (a) Gram boyama yontemindeki mikroskopi goriinimii,

(b) S. aureus’un kanl1 agar besiyerindeki koloni morfolojisi
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2.5.1.2.Epidemiyolojisi Ve Yaptigi1 Enfeksiyonlar

HE’nin en ¢ok etkenleri arasinda ikinci siklikta yer alan S. aureus suslarinin biyiik bir
kismi metisiline direnclidir. Metisilin rezistans S.aureus (MRSA) suslar1 6zellikle
hastanelerde, diger saglik kuruluslarinda ve bakimevleri gibi yerlerde kolonize
hastalardan hastane personelleri ve bakimevi personelleri gibi kisiler tarafindan veya
ortamdan diger hastalara yayilmaktadir. Hastalara uygulanan antibiyotik tedavileri bu

kolonizasyon riskini giderek arttirmaktadir [65,66].

S. aureus enfeksiyonlarindan korunmanimn en etkili yolu ellerin yikanmasidir.
Bagisiklik sistemi zayif duyarli hastalarin tedavi oldugu yeni dogan, yogun bakim
birimleri, noroloji, beyin cerrahi ve hemodiyaliz servislerindeki hastalarin MRSA
suslari ile enfekte olmalarinin engellenmesi, kontamine olan hastalarin dekolonizasyonu
biiylik O6nem tasimaktadir [66,67]. S. aureus’ un olusturdugu enfeksiyonlar deri
enfeksiyonlari, septisemi ve endokardit, organ enfeksiyonlar1 ve toksinleri ile olusan

hastaliklardir [65].

2.5.1.3.Staphylococcus Enfeksiyonlarinin Tedavisinde Genel Prensipler

Lokalize olmus smirli bolgede olusan Staphylococcus enfeksiyonlarinin biiyiik bir
kisminda antibiyotik tedavisine gereksinim duyulmaktadir. Yayilim ve bakteriyemiye
egilim gostermis olan Staphylococcus enfeksiyonlarmmda etken toplum tarafindan
edinilmis ise penisilinaza direngli penisilinler ilk se¢enek olarak tercih edilebilir. Eger
endokardit, osteomiyelit gibi enfeksiyonlar s6z konusu oldugunda rifampisin veya
gerektigi durmlarda bir aminoglikozidle kombinasyonu diisiiniilebilir [66]. Hastane
kaynakli agir seyirli enfeksiyonlarda metisiline direngli suslarin varligi g6z ardi
edilmemelidir. Metisiline direngli  Staphylococcus’larin  ¢ok stk karsilasildigi
hastanelerde antibiyotik tedavisi endikasyonu olan Staphylococcus enfeksiyonlarinda
glikopeptidler (vankomisin ve teikoplanin) ilk tercih edilmesi gereken antibiyotikler
olmalidir [58,66].
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2.5.2.Enterococcus species

Enterococcus’lar igerisinde yer alan bakteriler daha 6nceleri Streptococcus’lar igerisinde
“fekal orijinli Streptococcus’lar” olarak gruplandirilmakta idiler. Enterococcus terimini,
Thiercelin 1899°da Fransa’da yayimlanmis olan bir makalede “insan gaitasinda kisa
zincirler veya ciftler halinde bulunan bakterileri” tanimlamada kullanmistir [68].
J.M.Sherman, 1937 ve 1938 yillarinda, pH 9,6 da, 10-45°C sicaklikta ve % 6,5 NaCl
sivi  besiyerlerinde iireyen ve 60°C’de yarim saat canhiigm koruyabilen
Streptococcus’lar igin “Enterococcal grup” olarak ifade etmistir [69].

A.P.Kalina 1970’de hiicre dizilimleri ve fenotip 6zelliklerine gore S.faecalis ve
S.faecium’ un Enterococcus olarak isimlendirmek igin gaba sarfetse de bu 6nerisi itibar
gormeyip uzun bir zaman Enterococcus’lar, Lancefield’in yapmis oldugu
simiflandirmaya gore serolojik olarak Grup D Streptokoklar olarak Streptococcus
cinsine bagli olarak kalmistir [68]. K.H. Schleifer ve R. Klipper-Baltz 1984’de
S.faecalis ve S.faecium’u Enterococcus cinsi olarak tanimlanmasini onermislerdir. Daha
sonra DNA-DNA yap1 ve analiz ¢alismalariyla, 16S rRNA dizi analizler ve total hiicre
protein profil analizleri sonucu Enterococcus’lari yeni bir cins oldugunu goéstermistir
[68]. Enterococcus cinsi bakterilerin taksonomik siniflandirilmas: tablo 2’de verilmistir
[62].

Tablo 2. Enterococcus’larin smiflandirilmasi

Siniflandirma

Alem Bacteria

Sube Firmicutes
Simif Bacilli

Takim Lactobacillales
Familya Enterococcaceae
Cins Enterococcus
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2.5.2.1. Mikrobiyolojik Ozellikler

Enterococcus’lar insanlarin ve bir ¢cok hayvanin gastrointestinal sistem (GiS)’inde,
toprak, bocek, bitki, su ve siit gibi bir¢ok yiyeceklerde bulunurlar. Ayni zamanda
sulardaki fekal kontaminasyonun belirlenmesi igin indikatér mikroorganizma olarak
kullanilirlar. Insan diskisinda E.faecalis (10°-107 cfu/gr), E.faecium’dan (10*-10° cfu/gr)
daha yaygin bulunurken, hastane ortamlarinda E.faecium daha baskindir [70,71].
Enterococcus’lar vajinada, deride, oral kavite ve dental plaklarda daha az siklikta
bulunmaktadir. Bunlarin disinda Enterococcus’lar laktik asit iiretiklerinden dolayi

peynir yapiminda baslatici olarak da kullanilir [68,72,73].
2.5.2.2. Goriiniim ve Boyanma Ozellikleri

Enterococcus’lar 0,5-1 um ¢apinda, gram pozitif, bazi istisna diginda hareketsiz, tekli,
ikili diplokoklar veya kisa zincirler olusturarak, yuvarlak, oval veya kokobasil
seklindeki goriiniimlii bakterilerdir. Kati besiyerlerinde tireyen bakterilerden yapilmis
olan gram boyamasinda, kok veya kokobasiller seklinde goriiliirken, sivi besiyerlerinde

tiretilen Enterococcus’larin daha uzun zincirler yaptiklar: gézlenir [68].

Enterococcus spp’ nin kanli agar besiyerindeki koloni yapilar1 ve gram boyama

yontemi sonrasindaki mikroskopi goriintiisii sekil 2’°de gosterilmistir [63,64].

Sekil 2: Enterococcus spp’nin (a) Gram boyama yontemindeki mikroskopi goriiniimii,

(b) Enterococcus spp.’nin kanli agar besiyerindeki koloni morfolojisi
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2.5.2.3. Enterococcus Enfeksiyonlarmin Epidemiyolojisi

Enterococcus’lar son zamanlarda diinyada ve iilkemizde giderek artarak hastane
enfeksiyonlarina neden olan bakteriler arasinda 6n plana ¢ikmaktadir. Epidemiyolojik
olark yapilan ¢alismalar, Enterococcus’larin dis ortamlarda daha uzun siire kalmalar1 ve
ticlincii kusak sefalosporinlere intrinsik direngli olmalar1 ve bu antibiyotiklerin ¢ok sik
kullanilmasi, kullanilan antibiyotiklere ¢ok kolay direnc gelistirebilme yeteneklerinin
olmasi, hastalarin bulundugu hastane ortamindan, hasta tedavisinde kullanilan tibbi
aletlerden, hastadan hastaya ve hastaneler arasinda yayilabilmesinin baslica nedeni bu
bakterilerin normal barsak florasinda bulunmasina bagli olarak temel risk faktoriini
olusturmaktadir. E.faecalis insan digkisindan izole edilen ve en ¢ok bulunan tip
olmasma bagl olarak hastane enfeksiyonlarinda % 85-95°1ik bir oranla en yiiksek
insidans: olustururken, barsak florasinda ikinci siklikda bulunan E.faecium’un % 5-10

orani ile izlendigi goriilmektedir [74,75].

Vankomisin’e Direngli Enterococcus (VRE)’larin neden oldugu hastane
enfeksiyonlar1 hakkinda, Ingiltere’de Uttley ve arkadaslari ile Fransa’da Leclercq R
arkadaglarinin 1986°da ayn1 déonemde yapmis olduklari ¢alismada, Enterococcus’lara
bagli gelisen hastane enfeksiyonlar1 epidemiyolojisinde 2 6nemli degisiklik saptanmistir
[76,77]. Bunlar insidansdaki hizli artig ve tiir dagilimindaki degisimdir. Vankomisin’in
hastanelerde ¢ok fazla kullanilmaya baslanmasi, 1989°dan sonra, Avrupa ve ABD’de
glikopeptid grubu antibiyotikler, beta-laktam ve aminoglikozid grubu antibiyotiklere
kars1 direngli klinik bildirimi yapilmistir [74].

CDC’nin 1990 -1992 yillar1 arasinda yapmis olduklari bildirilere gore hastane
enfeksiyonlarina neden olan bakterilerden E.coli ve Staphylococcus’lardan sonra

Enterococcus’larin  yaklagik % 10’luk bir insidansla {glincii sirada yer aldigini

bildirmislerdir [78,79].
2.5.2.4. Enterococcus Enfeksiyonlar:

Son zamanlarda VRE’larin neden oldugu enfeksiyonlar’da artis gézlemlenmis olup,

ozelliklede hastane enfeksiyonlarima neden olan etkenler arasinda yerini almaktadir.

16



Enterococcus’larin neden oldugu enfeksiyonlarin % 80-90’nindan E.faecalis, % 5-10

kadarindan da E.faecium sorumlu tutulmaktadir [80].

Enterococcus’lar iiriner sistem ve yara enfeksiyonlariin yani sira kan, steril viicut
i¢i stvilar1, endokardit, pelvik enfeksiyonlari, karin i¢i abseleri, menenjit ve cerrahi yara

enfeksiyonlaria neden olabilirler [75,81,82].
2.5.2.5.Enterococcus Enfeksiyonlarinin Tedavisi

Enterococcus enfeksiyonlarinin tedavisinde, ilk tercih edilmesi gereken antibiyotiklere
kars1 direng gelistirmeleri nedeni ile tedavilerde olduk¢a giiclik ¢ekilmektedir.
Enterococcus’larin neden oldugu bazi enfeksiyonlarda, iiriner, peritonit ve yara
enfeksiyonlart ampisilin, penisilin veya vankomisin gibi tek tip antibiyotik ile tedavi
edilebilirken endokardit, bakteriyemi ve menenjit gibi ciddi enfeksiyonlar ise hiicre
duvarina etkili bir ajanla sinerjistik etki gosteren bir aminoglikozitin kullanilmasiyla
tedavi edilir. Penisilin’e alerjisi olan hastalarda veya penisilinfampisilin’e direng
gelistirmis suslarin neden oldugu enfeksiyonlarda vankomisin ve aminoglikozid
kombinasyonu ile sinerjistik etki gosterecek sekilde tedavi edilir. Fakat, asir1 diizeyde
aminoglikozitlere ve ampisilin’e kars1 direncin yanisira vankomisin’e de direncin
giderek artmasi, vankomisine direngli Enterococcus’lardan basta E.faecium
enfeksiyonlarinin tedavisini, olduk¢a problemli hale getirmektedir [74]. E.faecalis
suslar1 neredeyse tamami ampisiline orta diizeyde duyarlilik gosterirler. Bu suslarda
vankomisin direnci geligse de tedavileri biraz daha kolaydir [74,75]. Eger VRE’li suslar
ampisiline kars1 asir1 derecede direngli ise tetrasiklin, eritromisin, kloramfenikol, gibi
tedavide kullanilabilecek diger antibiyotiklerin ve iriner enfeksiyonlar i¢in

nitrofurantoin gibi antibiyotiklerin duyarli olup olmadiklarina bakilmalidir [74,83].

Enterococcuslar ¢esitli mekanizmalarla direng gelistirdiklerinden, gentamisin’e
kars1 yiiksek derecede direng varsa Enterococcus’larda streptomisiné karsi olan
direncine bakilmalidir. Eger her iki aminoglikozide karsi direnglilik varsa, hi¢ bir
tedavinin giiven verici bir bakterisidal etki olusturmasi beklenilmemelidir [74,84].
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2.5.3.Escherichia coli

E. coli bakterisi 1885’de Thedor Escherich tarafindan ishalli diski 6rneklerinden izole
ederek, Bacterium coli commune adini vermistir. 1919 yilinda Castellani ve Chalmer’in
yapmis olduklar1 ¢alismada barsak disindaki yapmis olduklar1 enfeksiyonlarin
patojenitesini tanimlayarak Escherichia cins adin1 6nermislerdir [85,86]. Escherichia

cinsi bakterilerin taksonomik siniflandirilmasi tablo 3’de verilmistir [62].

Tablo 3: Escherichia cinsinin siniflandirilmasi

Siniflandirma

Alem Bacteria

Sube Proteobacteria

Simf Gammaproteobacteria
Takim Enterobacterales
Familya Enterobacteriaceae
Cins Escherichia

2.5.3.1. Morfoloji Ve Kimyasal Ozellikleri

E. coli, gram negatif basil olup az hareketlidirler ve spor olusturmazlar. Nadiren kapsiil
olusturabilirler. Barsagin normal flora iiyelerinden olup O ve K antijenlerine gore
ayrilmig  belirli serovarlari, barsaklarda enterit, enterokolit gibi enfeksiyonlar
yapabilirler. Polisakkarit yapisinda mikrokapsiil olusturan bir M antijeni ve slime tabasi
olusturan K antijenlerini iceren suslara sahiptir [86]. E. coli genel kullanim
besiyerlerinde iirerler. Optimal 37°C'de, notral pH’da ancak 44°C de de tireyebilirler.
Karbonhidratlardan gaz olustururlar [87,88].

Sivi  besiyerlerinde iireyerek homojen bir bulaniklik olustururlar. Kati
besiyerlerinde S seklinde diizgiin kenarli, 2-3 mm ¢apinda, renksiz koloniler

olustururlar [86]. MacConkey besiyerinde laktozu fermente ettiginden kirmizi renkte,
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Eosin Metilen Blue (EMB) agar besiyerinde laktozu fermente ettiginden mor-siyahimsi
ve madeni parlaklik veren koloniler olustururlar. SS agarda iiremeleri baskilanirken,
TSI besiyerinde dipte gaz, hem dipte hemde yatik kisimda asit sar1 renkte reaksiyon

verirler [87,88].

E. coli' nin 6nemli biyokimyasal Ozellikleri glikozdan asit ve gaz olusturmasi,
Glikoz, maltoz, mannitol, ksiloz, ramnoz, arabinoz, sorbitol, trehaloz ve gliserolii asit ve
gaz olusturarak parcalarlar. Nisastadan gaz olusturmazlar. Nitrati indirgerler ve
triptofandan indol olustururlar. Metil kirmizis1 olumlu, Voges — Proskauer ve sitrat
olumsuzdur [86-88].

E.coli’nin kanli agar besiyerindeki koloni yapist ve Gram boyama yontemi ile

boyanmas1 sonrasindaki gortintimleri sekil 3’te gosterilmistir [89,90].
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Sekil 3: E.coli’nin (a) Gram boyama yontemindeki mikroskopi goriinimii ve (b)

E.coli’nin kanli agar besiyerindeki koloni morfolojisi

2.5.3.2.Epidemiyolojisi Ve Yaptig1 Enfeksiyonlar

E. coli tarafindan meydana gelen hastaliklari, barsak ve barsak disinda olusan

enfeksiyonlar olarak ikiye ayirabiliriz [87,88].
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2.5.3.2.1. Barsaklarda Olusturduklar1 Hastaliklar

Enterotoksijenik E. coli (ETEC), barsakta enterotoksin olusturararak, yiizeyel antijen
ve piluslart ile barsak epiteline tutunarak LT ve ST enterotoksinleri, klinik formundan
agir seyreden kolera’ya benzer klinik tabloyu andiran siirgiinlere neden olurlar [87,88].
Enteroinvaziv E. coli (EIEC), genellikle ¢ocuklarda gériilmesine ragmen Yyetiskinlerde
de dizanteri formunda siirgiinlere neden olmaktadir. Enterotoksin olusturmayarak,
mukozada tilserli lezyonlara sebep olmaktadir [87].

Enterohemorajik E. coli (EHEC), 0157, H7 kokenleri araciligiyla hemorajik
stirgiinlere neden olmaktadir. Su ve gidalardan insanlara gegerek ishallere neden olan ve
verotoksin olarak da adlandirilan bu toksin, Shiga- toksine ¢ok benzemektedir [88].
Enteropatojenik E. coli (EPEC), siit ¢ocugu siirgilinleri olusturarak, salginlara neden
olabilir [87,88].

2.5.3.2.2. Barsak Disinda Olusturduklar1 Hastalhiklar

Barsak liimeni disinda E. coli bakterisi piyelit, piyelonefrit ve sistit gibi idrar yolu
enfeksiyonlarina neden olabilir. Uropatojen olarak gruplandirilan E.coli kdkenlerinde P
fimbriyalar1 bulunmakta olup P kan grubu antijenlerine ve tiriner sistem mukozasina
yapisma Ozelligi gosterirler. E.coli bakterisi barsak limeni disinda kolesistit, kolanjit,
peritonit, septisemi, hastane kaynakli pndmonilere, yeni doganlarda menenjit, prostatit,
cesitli yumusak doku enfeksiyonlari ve abseleri gibi enfeksiyonlara sebebiyet olabilirler
[87,88,91].

2.5.3.3. E. Coli Enfeksiyonlarinin Tedavisine Genel Yaklasim

Barsak enfeksiyonlarinin tedavisinde barsak tarafinda emilmeyen neomisin,
trimetoprim-sulfametoksazol veya siprofloksasin gibi antibiyotiklerin kullanilmasiyla
hastaligin siddetinin ve siiresinin azaldigini ifade eden g¢alismalar oldugu gibi, buna
gereksinimin olmadigini, bu tiir antibiyotiklerin kullanilmasi durumunda direng artisina

sebebiyet verecegi, tersine enfeksiyonun siddetinin artacagini savunan g¢alismalar da
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yapilmigtir.  Ornek verecek olursak hemorajik kolitte antibiyotik kullanilmasi
durumunda hastaligin siiresinin  kisalmayacagi gibi, bagirsakta bulunan diger
bakterilerin elimine ederek Verotoksin’e neden olan EHEC suslarinin artigina Yol
acarak, Hemolitik Uremik Sendroma (HUS) olusumunu arttirdigimi bildirmislerdir
[86,87]. Barsak dis1 E. coli enfeksiyonlari’nin tedavisinde kullanilacak antibiyotiklerde
duyarlilik ve direnglilik testlerinin dikkatli ve dogru bigimde yapilip yorumlanmasi

sonucunda segilerek tedavi edilmelidir [86,91].

2.5.4. Klebsiella pneumoniae

Klebsiella cinsi adimi 19. yiizyilin sonlarina dogru yasamis olan Edwin Klebs’ten
almaktadir. Carl Friedlander 1882 yilinda Klebsiella pneumoniae’yr tarif etmesinden

dolay1 Friedlander basili olarak da bilinmektedir [85,88]. Klebsiella cinsi bakterilerin

taksonomik siniflandirilmasi tablo 4°de verilmistir [62].

Tablo 4: Klebsiella cinsinin smiflandirilmasi

Siniflandirma

Alem Bacteria

Sube Proteobacteria

Simf Gammaproteobacteria
Takim Enterobacterales
Familya Enterobacteriaceae
Cins Klebsiella
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2.5.4.1.Morfolojik, Kiiltiir Ve Biyokimyasal Ozellikleri

Klebsiella pneumoniae (K.pneumoniae); polisakkarit yapisinda belirgin kapsiillii, gram
olumsuz, sporsuz, hareketsiz bir bakteridir. Boyu 1-2 um ve eni ise 0,5 — 0,8 um dir
[88,92]. Klebsiella suslari, buyyon, jeloz, kanli agar, MacConkey, EMB, XLD vb.
besiyerlerinde tiremektedirler. Optimal tireme 1s1s1 37°C’de aerop ve fakiiltatif anacrop
olarak tirerler. Optimal iireme 1sinin altindaki 1silarda kapsiil olusturma sanslar1 oldukca
yiiksektir. Kat1 besiyerlerinde 3-4 mm ¢apinda, mukoid, akict M koloniler olustururlar.
Kapsiil olusturmayan suslari ise diizensiz R tipi koloniler, az kapsiil olusturanlar S tipi
koloniler goriiniimiindedirler. Dogada yaygin olarak bulunabilen bakteri kuruluga
direngli, sicaklifa dayaniksiz, oda 1sisinda haftalarca ve 4°C’de aylarca canli kalabilir.
Polisakkarit yapisinda O (somatik) ve K (kapsiil) ad1 verilen antijenleri ile serolojik
tiplendirmeleri yapilmaktadir [93,94].

K. pneumoniae suslar1 sekerleri asit ve gaz olusturarak pargalarken, nisastayr en
ge¢ 4 giin icerisinde parcalayip gaz olusturmasi ile diger barsak bakterilerden ayrim
gosterirler. indol negatif, Metil Red negatif, Voges Proskauer pozitiftir. Karbon kaynag:
olarak sitrat1 kullanirken Ureaz olumlu olup jelatini eritmezler [92].

Klebsiella pneumoniae’nin kanli agar besiyerindeki koloni yapist ve Gram boyama

yontemi ile boyanmasi sonrasindaki goriintimleri sekil 4’te gosterilmistir [89,90].

Sekil 4: Klebsiella pneumoniae’nin (a) Gram boyama yontemindeki mikroskopi
goriiniimii, (b) Klebsiella pneumoniae’nin kanli agar besiyerindeki koloni

morfolojisi
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2.5.4.2 Epidemiyolojisi Ve Yaptig1 Enfeksiyonlar

Insanlarda iist solunum yolu ve disk1 florasinda bulundugu i¢in uygun olmayan olumsuz
kosullarda firsatc1 patojen olarak ortaya cikar. Ozellikle hastane ortamlarinda olusan
direngli  suslar epidemiyolojik G6nem tasimaktadir. Bu nedenle hastane
enfeksiyonlarindan sorumlu bir bakteridir. Antibiyotiklere karsi direngli suslarin
tedavide ve bakterinin yok edilmesinde zorluklar ¢ikarttigi i¢in bakterinin dnemi daha
da artmaktadir. Klebsiella pneumoniae o&zellikle pnomoni Yyaparak bakteriyel
pnomonilerin % 2 sinden sorumludur. Daha ¢ok 2 yas alti ¢gocuklarda ve 40 yas lizeri
kisilerde viicut direncinin zayiflamasi sonucu viral {ist solunum yolu enfeksiyonlari
sonrasinda gelisen pnomoniler bu tip pndmolerdir. Ayrica piyelit, pyelonefrit ve sistit
gibi idrar yolu enfeksiyonlari, prostatit, siniizit, peritonit, menenjit ve ¢esitli organ
hastaliklarindan sorumlu olabilir [88,92,95,96].

Klebsiella’lar hastane enfeksiyonlarina neden olan idrar yolu enfeksiyonlarinin
yaklagik % 9’nu olusturmasinin nedeni iirolojik bir inceleme veya uygulama sonrasi
olugsmaktadir. Bakteriyemiyeler ise genellikle damar ici kateter uygulamalari, barsaktan

translokasyon veya akciger enfeksiyonuna bagl gelismektedir [93,95,97].

2.5.4.3 Klebsiella Enfeksiyonlarinda Tedaviye Genel Yaklasim

K. pneumoniae bakterisi antibiyotiklere karsi asir1 direngli bir bakteri oldugu igin,
hastalik materyallerinden elde edilen bakteri suslariyla yapilan antibiyogram testleri
sonucunda elde edilen duyarli antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Klebsiella’larda
aminoglikozidleri modifiye eden enzimlerin varlig1 ve buna bagli olarakta gentamisin,
tobramisin ve amikasin gibi aminoglikozidlere karsi 6zellikle de hastane kokenli

suslarda fazla diizeyde direng gelismektedir [93,95,98].
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2.5.5. Pseudomonas aeruginosa
Pseudomonas aeruginosa bakterisini 1882°de Gessard tarafindan yaralardan yesile
benzer irinlerden izole ederek tanimlamistir [99]. Pseudomonas cinsi bakterilerin

taksonomik siniflandirilmasi tablo 5’de verilmistir [62].

Tablo 5: Pseudomonas cinsinin siniflandirilmasi

Siniflandirma

Alem Bacteria

Sube Proteobacteria

Simf Gammaproteobacteria
Takim Pseudomonadales
Familya Pseudomonadaceae
Cins Pseudomonas

2.5.5.1.Morfolojik, Kiiltiir Ve Biyokimyasal Ozellikleri

Spor ve kapsiil olusturmayan gram negatif basil veya kokobasil yapisindadir.
Uglarindaki tek nadiren 2-3 adet kirpikleri ile ¢ok hareketli ve zorunlu aerop bir
bakteridir. Optimal 37°C’de iirese de 41°C’de iireyebilmektedirler. izole edilmeleri
oldukca kolaydir ve basit besiyerlerinde iireyebilmektedirler. Bazilar1 hiicre disina
alginant salgiladiklarindan mukoid R koloniler olusturarak beta hemoliz yaparlar.
Kiiltiirlerinde tatlims1 aromatik meyve olgun tiziim ya da trimetilamin kokusuna benzer
0zel bir koku olustururlar. Yine benzer sekilde piyosiyanin yaparak iiredikleri ortami bu
renkle boyarlar [100,101].

P. aeruginosa'nin bazi kokenleri baska pigmentler de olusturabilirler. Bunlar
piyoverdin veya fluorescein wood 1si1ginda yesil floresans verir. Piyorubin kirmizi
renkte ve piyomelanin kahverengi pigmentler verirler. Az sayida kokenleri pigment

olusturmazlar [100].
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P. aeruginosa, karbonhidratlar1 fermente etmez. Oksidaz, sitrat ve katalaz
pozitiftir. Katalaz yaparken indol olusturmazlar. Nitrattan gaz olustururlar [101].
Pseudomonas aeruginosa’nin kanli agar besiyerindeki koloni yapisi ve Gram boyama

yontemi ile boyanmasi sonrasindaki goriiniimleri sekil 5’de gosterilmistir [89,90].

a. b.
Sekil 5: Pseudomonas aeruginosa’nin (a) Gram boyama yontemindeki mikroskopi
gortinlimi, (b) Pseudomonas aeruginosa’nin kanli agar besiyerindeki koloni

morfolojisi

2.5.5.2.Epidemiyolojisi Ve Yaptig1 Hastaliklar

Doga ve hastane kaynakli olduklar1 i¢in deri ve yaralarin temizligi biiylik 6nem
tagimaktadir. Ayrica yaglilik, immunosupressif ila¢ kullanimi, yeni dogan ve prematiire
cocuklarmm duyarli olmasi enfeksiyonlara karsi direncin kirilmasina bagli olarak
enfeksiyon olusmasia yardimci olmaktadir. Ureyip ¢ogalmalari i¢in minimal diizeyde
besine ihtiya¢ duymasi, sicaklikla birlikte ¢ok farkli fiziksel kosullara uyum saglamasi,
hastanelerde uzun siire canliliklarin koruyarak ¢ok kolay direng gelistirmeleri hastane
enfeksiyonlarina neden olmaktadir [100]. CDC’nin 1986-1996 siirecini kapsayan
verilerine gore; P. aeruginosa hastanelerde en sik karsilasilan patojenler arasinda
besinci ve Gram negatif bakteriler arasinda ise Escherichia coli’den sonra ikincCi sirayi

alarak hastane enfeksiyonlarmin % 9’nu olusturmaktadir [102].
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Ozellikle savunma mekanizmalar1 bozulmus insanlarda 6nemli hastaliklara neden
olmaktadir. Antiseptiklerin ve antibiyotiklerin bir ¢oguna direngli olmasi ve hastane
ortamina kolayca yerlesmesi ¢esitli hastane enfeksiyonlarina neden olmaktadir.

P. aeruginosa nozokomiyal pnomonilerin yaklagik % 16’sin1 olustururken,
ventilator’e bagli 4. giinden sonra gelisen pnomonilerin basini ¢gekmektedir [103,104].
European Prevelance of Infection in Intensive Care (EPIIC) tarafindan yapilmis olan bir
calismada nozokomiyal pndmonilerin arasinda P. aeruginosa nin sikligi % 29 olarak
bulunmustur. Yamik yarast enfeksiyonu, kroniklesmeye meyilli idrar yollar
enfeksiyonlari, menenjitler, kornea {ilseri, bronsit, bronkopnémoni, septisemi, orta

kulak enfeksiyonlar1 ve diger enfeksiyonlara neden olabilmektedir [100,101,105,106].

2.5.5.3.Pseudomonas Enfeksiyonlarimin Tedavisinde Genel Ilkeler

Pseudomonas’lar antibiyotiklere ¢ok ¢abuk diren¢ gelistirdikleri igin iretilen
kiiltiirlerden izole edildikten sonra antibiyogram duyarlilik ve direnclilik testi yapilarak
kullanilacak antibiyotiklere karar verilerek tedavi edilir. Genel olarak betalaktamlar,
aminoglikozidler, kinolonlar ve sefalosporinler tercih edilen ve etki eden
antibiyotiklerdir [95].

2.5.6. Acinetobacter baumannii
Acinetobacter’i ilkkez 1939’da DeBord iiretral akintidan izole ederek tanilamigtir [107].
Ulkemizde ise bu bakteri enfeksiyona neden oldugunu ilkkez Cetin ve Toreci

bildirmislerdir [108]. Acinetobacter cinsi bakterilerin taksonomik siniflandirilmasi tablo

6’da verilmistir [62].
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Tablo 6: Acinetobacter cinsinin siniflandirilmasi

Siniflandirma

Alem Bacteria

Sube Proteobacteria

Sinif Gammaproteobacteria
Takim Pseudomonadales
Familya Moraxellaceae

Cins Acinetobacter

2.5.6.1.Morfolojik, Kiiltiir Ve Biyokimyasal Ozellikleri

Acinetobacterler, Neisseriaceae ailesinden olup hareketsiz, kokobasil kiigiik, tireme
disinda kok bigiminde goriilebilen, ikiserli kii¢iik zincirler olusturabilirler. Gram negatif
bakteri olup sporsuz, kirpiksiz, bazen ince bir kasiil olusturan, zorunlu aerop olup
toprak, su ve atik sularda ve daha da onemlisi hastane ortaminda bulunabilirler. Oksidaz
ve katalaz olumludur ve bazilar1 sar1 pigment olusturabilirler. Uremeleri igin dzel bir
besine ihtiyaglari olmayip her tiirlii besiyerinde 30-35°C’de tiireyebilirler. MacConkey
besiyerlerinde laktoz negatif koloniler olusturmaktadirlar [108-110]. Acinetobacter’lerin
temsilcisi A.calcoaceticus’tur [107]. A. baumannii 44°C’de iireyebilme &zelliginden
dolayr diger Acinetobakter’lerden ayrilmaktadir [109]. A. baumannii’nin kanli agar
besiyerindeki koloni yapisit ve Gram boyama yontemi ile boyanmasi sonrasindaki

goriiniimleri sekil 6’da gosterilmistir [89,90].
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Sekil 6: Acinetobacter baumannii’nin (a) Gram boyama yontemindeki gériinimi ve

(b) Acinetobacter baumannii’nin kanli agar besiyerindeki koloni morfolojisi

2.5.6.2.Epidemiyolojisi Ve Yaptig1 Hastalhiklar

Acinetobacterler toprakta, su ve atik sularda, insan derisinde dogal konak¢1 olup, daha
onemlisi hastane ortami florasinda bulunabilmesi hastane enfeksiyonlar1 salginlarinda
% 25’¢ varan tastyicilik etkisinin oldugu bildirilmektedir [107,111]. Acinetobacter
enfeksiyonlarmin gelismesinde konaga ait hazirlayici etmenlerin bulunmasi énemli rol
oynamaktadir. Bu etmenler yanik, savunma sistemlerinin baskilanmasi, agir cerrahi
girigimler, konagin yasi, uzun siire yogunbakimda kalmasi ve uzun siire antibiyotik
kullanmasi, ventilasyon ile uzun siireli solunum, damar i¢i kateter ve idrar sondasinin
varlig1 gibi etmenler bu enfeksiyonun riskini artirmaktadir. Kuru yilizeyde uzun siire
kalabilmeleri, Yenidogan iinitelerinde ve yaslilarda salginlara neden olabilmektedirler
[107]. NNIS’in CDC’ye sunmus oldugu raporda tiim nozokomiyal enfeksiyon etmenleri
arasinda % 1°lik, nozokomiyal pnémoniler arasinda da % 4’liik bir paya sahip oldugu
bildirilmistir [112].

Yaptig1 enfeksiyonlar; Solunum yolu, Ventilator Iliskili Pnémoni (VIP), iiriner

sistem, bakteremi, menenjit ve yara yeri gibi enfeksiyonlara neden olmaktadir [95,112].

28



2.5.6.3.Acinetobacter Enfeksiyonlarinin Tedavisinde Genel Prensipler

A. baumannii enfeksiyonlarinda yiiksek direng oranlar1 tedavi segenekleri bir hayli
kisithdir. Karbapenemler, sulbaktamlar, polimiksinler ve aminoglikozidler en etkili
antibiyotiklerdir. Enfeksiyonlarin tedevisinde kombinasyon tedaviler de dnerilmektedir.
In vitro sinerjilerinden dolay1 seftazidim + aminoglikozid veya florokinolon, imipenem

+ amikasin kombinasyonlar tercih edilebilir [95].

2.5.7.Enterobacter species

Enterobacterlerin 1970°1i yillardan itibaren hastane enfeksiyonlarindaki rolleri ve 6nemi
giderek artmistir. Enterobacter tiirleri, Enterobacteriaceae familyasinin diger iiyelerine
gore dezenfektanlara ve antimikrobiyal ajanlara daha direnglidir.[113,114]. Enterobacter

cinsi bakterilerin taksonomik siniflandirilmasi tablo 7°de verilmistir [62].

Tablo 7: Enterobacter spp. cinsinin siniflandirilmasi

Siiflandirma

Alem Bacteria

Sube Proteobacteria

Siif Gammaproteobacteria
Takim Enterobacterales
Familya Enterobacteriaceae
Cins Enterobacter

2.5.7.1.Morfolojik, Kiiltiir Ve Biyokimyasal Ozellikleri

Enterobacter, Enterobacteriaceae ailesinin ortak iiyesi olan gram negatif,

fakiiltatif anaerobik, 0,6 um en ve 1,2-3,0 um boyunda, peritrik kirpikleri ile hareketli,
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cubuk seklinde, genelde kapsiilsiiz ve spor yapmayan bakterilerin bir tiiriidiir.

Enterobacter’lerde O, H ve bazilarinda K antijeni bulunur.

Laboratuvar tanisi i¢in Kanli Agar, MacConkey Agar, EMB Agar ve Endo Agar
gibi besiyerlerinde, safra tuzlar1 ve deterjanlar mevcudiyetinde 35-37 © C'de tirerler ve
48 saat kulugka sirasinda gaz iiretip laktozu fermente eder. Oksidaz negatif, indol
negatif ve iireaz degiskendir [115,116]. Enterobacter spp. ’nin kanli agar besiyerindeki
koloni yapist ve Gram boyama yontemi ile boyanmasi sonrasindaki goriintimleri sekil

7°de gosterilmistir [89,90].
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Sekil 7: Enterobacter spp.’nin (a) Gram boyama yontemindeki goriinimii ve (b)

Enterobacter spp.’nin kanli agar besiyerindeki koloni morfolojisi

2.5.7.2.Epidemiyolojisi Ve Yaptig1 Hastaliklar

Bu bakterilerin bir ka¢ susu patojeniktir ve bagisikligi baskilanmis (prematiire, yasli,
immunosupressifli, yanikli vb.) olanlarda firsatg1 enfeksiyonlara neden olur. Idrar ve
solunum yolu enfeksiyonlari, yara ve yanik enfeksiyonlari, septisemi ve menenjite

neden olurlar [115,116].

2.5.7.3.Enterobacter Enfeksiyonlarimin Tedavisinde Genel Prensipler

Tedavi, antibiyotik direncinin yerel egilimlerine baglidir. Genellikle B-Laktam

antibiyotik sinifindan dordiincti  nesil sefalosporin olan sefepim ve Imipenem
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(karbapenems) antibiyotikleri tercih edilir. Amikasin gibi Aminoglikozidlerin de ¢ok

etkili oldugu bulunmustur. Kinolonlar etkili bir alternatif olabilir [117].

2.5.8. Candida species

Candida’larin  smiflandirilmasinda, 1987 yilinda Berlin’de diizenlenen 14. Ulusal
Botanik Kongresindeki mantar simiflandirmast baz alinmis olup, Candida’lar,
Deuteromycetes siifindaki Cryptococcales takiminin i¢ine konulmustur [118]. Candida

cinsinin siniflandirilmasi tablo 8’de gosterilmistir [62].

Tablo 8: Candida cinsin siniflandirilmasi

Siniflandirma

Alem Fungi

Sube Ascomycota

Sinif Saccharomycetes
Takim Saccharomycetales
Familya Saccharomycetaceae
Cins Candida

2.5.8.1. Morfoloji, Kiiltiir Ve Biyokimyasal Ozellikleri

Candida spp; ince duvarli, oval, kapsiilsiiz, hareketsiz, 1- 3 x 4-6 um boylarinda, ¢ok
tarafli-yanli tomurcuklanmalar seklinde {iirerler [119]. Bazilarinda ¢ogalma sirasinda
olusan tomurculanmalar birbirinden ayrilmayarak =zincir seklinde yalanct hifler
olustururlar. Sekil 8’de maya hiicresi, pseudohif ve gercek hif yapilari gosterilmistir

[120].
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Sekil 8: (a); Maya hiicresi (b); Pseudonhif (c); Gergek hif

C. albicans, nadiren iireyen C. dubliniensis ve C. norvegensis tiirleri gercek hif
olusturabilirler [121].

Candida spp Saboroud dekstroz agar (SDA) ve kanli agar besi yerlerinde 22- 30°C ve
37°C'de iireme yetenegine sahiptirler. En iyi pH 4,5-5’de tireselerde, pH 3-7,5 arasinda
da treyen tiirleri mevcuttur. SDA'da ve kanli agar besi yerlerinde, 24-48 saatte krem
renginde, opak, diizgiin yiizeye sahip ve 1-2 mm caplarinda S tipi koloniler olusturarak
drereler [119,121,122]. Candidalar1 iiretip tanimlamak igin, bakteri ve hizli lireyen
kiiflerin tiremelerini baskilayan penisilin, streptomisin gibi antibiyotik ve sikloheksimid
(actidione) igeren besiyerleri tercih edilmelidir. Sikloheksimid bazi tiirlerin tiremelerini
baskilayacagindan ayrica sikloheksimid igermeyen besiyerine de ekim yapilmalidir
[123,124].

Biitin Candidalar glukozu fermente ederken nitrat1 asimile edemezler.
Kiiltiirlerinde etanol, asetik asit, laktik asit, formik asit, propiyonik asit, piriivik asit,
sliksinik asit gibi organik asitlerden zengin metabolik son iriinler olusur. C.krusei’de
ireaz enzimi bulunurken digerlerinde bulunmaz [125]. Candida spp’nin kanli agar
besiyerindeki koloni yapilari ve gram boyama yontemi sonrasindaki mikroskopi

goriintiisii sekil 9°da gosterilmistir [126].
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Sekil 9: Candida spp’nin (a) Sabouraud dekstroz agar besiyerindeki koloni morfolojisi

ve (b) Gram boyama yontemindeki goriinimii

2.5.8.2. Epidemiyolojisi Ve Yaptig1 Hastaliklar

Candida spp insan deri ve mukoza florasinda bulunan mikroorganizmalardir. Saglikli
bireylerde % 30-50’sinin agiz ve gastrointestinal kanalinda bulunmaktadirlar. Bazi
hazirlayict etkenlerin varliginda “Candidiyaz” olarak tanimlanan yiizeyel veya derin,
akut veya kronik enfeksiyonlara neden olurlar [127,128].

Yaygin Candidiyaz, immunkompromize hastalar arasinda siklikla goriilmektedir
ve buna bagli mortalite 1990’11 yillarda % 75 olarak bildirilmistir. Son 20 yil i¢inde
Candidemi olgularinda artis meydana gelmistir [129,130]. Candida spp hastane
kaynakli enfeksiyon nedenleri arasinda altinci sirada yer alirken, yogun bakim
tinitelerinde dordiincii sirada yer almaktadir [131].

Giliniimiizde hastane kaynakli Candida enfeksiyonlar1 yeni doganlarda yiiksek
mortalitenin 6nemli nedenini olusturmaktadir [132]. En sik goriilen Candidemi etkeni
Candida albicans, ayn1 zamanda florada en sik bulunan ve dimorfik 6zellik gosteren bir
Candida tiiriidiir. Agiz izolatlarinin % 60-80’ini, genital yol izolatlarinin % 80-90’1n1
olustururlar [128,133]. Epidemiyolojik ¢aligmalar gostermistir ki C. albicans ¢evrede
diger mantarlar kadar yaygin olmadigi halde, saglikli yetiskinlerde, g¢ocuklarda,

hastaneye yatirilan hastalarda daha siklikla kolonize olmaktadir.
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Mukozal yiizeylere yiiksek aderens yetenegi C. albicans’in hastalara kolonize olmasina
izin verir ve bu da mukokutenoz candidiyaz patojenitesinde anahtar rol oynar [134].

Candida’nin ana hiicreye tutunmasi yani adezyonu enfeksiyonun gelisiminde ilk
basamaktir. Candida albicans basta olma iizere Candida spp insan viicudunda epitel ve
endotel hiicrelerine ve kullanilan biitiin yapay biyomateryallere yapigsma egilimindedir
[135]. Son yillarda bazi ¢alismalarda C. albicans dist Candida’larin da artan siklikta
Candidemiye ve diger sistemik enfeksiyonlara neden oldugu, antifungal ilaclara direng
gelistirdikleri ve mortalitede artisa yol agtiklar1 bildirilmistir [136]. Candida albicans
dis1 tiirler, hasta popiilasyonundaki Candidemilerin % 35- 65’inden sorumludur. Bu
tirler, Ozellikle kanserli, hematolojik maligniteli ve kemik iligi transplantasyonlu
hastalarda enfeksiyonlara daha sik neden olmaktadir. Bunun yani sira; AIDS
hastalarinda daha az sistemiklesen fakat daha siddetli ylizeyel enfeksiyonlara yol
agmaktadirlar [137-139].
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Aragtirma, tanimlayici bir arastirma olup, kesitsel 6zellik tagimaktadir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Ozellikleri

Arastirmamizda, 2015 - 2016 yillar1 igerisindeki iki yillik dénemde Cumbhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma Hastanesinin cesitli yogun bakim
tiniteleri ve servislerinde yatmakta olan hastalardan gonderilen gesitli 6rneklerden izole
edilen; S.aureus, E.coli, K.pneumoniae, A.baumannii, Enterobacter spp., P.aeruginosa,
Enterococcus spp. ve Candida spp. mikroorganizmalari’nin Epicenter veri analiz
sisteminden elde edilen tanimlama ve antimikrobiyal duyarlilik test sonuglar
laboratuvar kayitlarindan geriye doniik olarak arastirilmistir. Bu ¢alismalar laboratuvar
da su sekilde yiriitilmektedir; Laboratuvar’a ¢esitli yogun bakim {initeleri ve
servisler’den gonderilen materyal 6rnekleri bakteriyel yonden % 5’lik koyun kanli agar
(Becton Dickinson, ABD), Eosine-Methylen Blue (EMB) agar (Becton Dickinson,
ABD), mantar yoniinden Sabouraud Dextrose Agar (SDS), besiyerlerine ekim yapilarak
bakteriler i¢in 37°C’de 24-48 saat, mantarlar i¢in Sabouraud Dextrose Agar besiyerine
ekim yapilarak oda 1si1sinda ve 37°C’de 1-21 giin inkiibasyona birakilmaktadir.

Gram boyama, koloni morfolojisi vb. 6n tanimlama yontemleri ile tanimlanan tim
izolatlarin kesin idantifikasyonu ve antibiyotik duyarlilik testleri igin BD Phoenix 100
(Becton Dickinson, ABD) ve Microflex LT MALDI-TOF MS (Bruker Daltonics,
Almanya) cihazlar kullanilmustir. Matriks ile desteklenmis lazer
desorpsiyon/iyonizasyon ugus zamani kiitle spektrometresi yontemi ve Antimikrobiyal
duyarlhilik test yoOntemleri Ttretici firma c¢aligma prosediirlerine gore yapilmistir.
Calismamizda BD Phoenix 100 ve Microflex LT MALDI-TOF MS (Bruker Daltonics,
Almanya) sistemlerinden alinan veriler cihaza bagli durumda ¢alisan Epicenter (Becton

Dickinson, ABD) veri analiz sistemi ile degerlendirilmistir.
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3.3 Arastirmanin Evreni

Arastirmanin evrenini, Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi
Mikrobiyoloji Laboratuvarina 2015-2016 yillar1 arasinda yogun bakim iiniteleri ve
servis hastalarindan gonderilen gesitli 6rneklerden izole edilen, Staphylococcus aureus,
Enterococcus spp, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii,
Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa ve Candida spp. mikroorganizmalarinin
idantifikasyon ve antimikrobiyal duyarlililk ¢alismasina alinmis tiim suslar
olusturmaktadir. Bu yillar arasindaki tiim ornekler ve suslar calismaya dahil edildigi

icin bir 6rnekleme yapilmamaistir.

3.4.Bagimh ve Bagimsiz Degiskenler

Bagimsiz Degiskenler:
Staphylococcus aureus, Enterococcus spp, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,

Acinetobacter baumannii, Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa ve Candida

spp.

Bagimh Degisken:
Arsatirmada, bagiml degiskenler;
— Ornek gonderilen servis cesitliligi

— Servislerden gonderilen 6rnek ¢esitliligi

3.5 Verilerin Toplanmasi

Cumbhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastrma Hastanesi Mikrobiyoloji
Laboratuvarina 2015-2016 yillar1 arasinda gesitli yogun bakim ve servis hastalarindan
gonderilen gesitli 6rneklerden; CDC kriterlerine gore hastane enfeksiyonu olarak izole
edilen Staphylococcus aureus, Enterococcus spp, Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Enterobacter spp., Pseudomonas aeruginosa ve
Candida spp. mikroorganizmalarimin antimikrobiyal/antifungal duyarlilik ve direnglilik

profilleri Epicenter veri analiz sisteminden geriye doniik olarak elde edilmistir.
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Enfeksiyon hizi: toplam enfeksiyon sayisi / toplam hasta sayis1 X 100 formiiliine gore

hesaplanmustir.

3.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismamizda elde edilen veriler SPSS (ver; 22.0) programina yiiklenerek verilerin
degerlendirilmesinde tek degiskenli verilerde Khi-kare testi uygulanmistir. Yanilma
diizeyi p < 0,05 olarak alinmustir.

3.7. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmanin her asamasi etik ilkelere uygun olarak yiiriitiilmiistiir. Uygulamaya

gegmeden Oonce Cumbhuriyet tiniversitesi girisimsel olmayan etik kuruldan (14.04.2016

tarihli, 11/2 sayil1) (EK.8) yazili izin alinmustir.
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4. BULGULAR

Hastanemizin yogun bakim iiniteleri ve servislerine 2015-2016 yillar1 arasinda toplam
37099 hasta yatmis olup, bu hastalarin 1317’sinde % 3,56 oraninda hastane enfeksiyonu
gelismistir. Bu hastalardan en sik izole edilen mikroorganizmalar; Staphylococcus
aureus, Enterococcus spp, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter spp,
Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp. ve Candida spp. olarak tespit edilmistir.
Ayn1 donemde hastanemizde gelisen genel hastane enfeksiyon hizi ise % 3,56 olarak
saptanmigtir. Bu genel hastane enfeksiyon oranlar1 2015 yilinda % 3,6 olarak gelisirken,

2016 yilinda ise % 3,5 olarak gelismistir.

Belirtilen  yillar arasinda hastane enfeksiyonu olarak izole edilen
mikroorganizmalarin  servislere ve yogun bakim {nitelerine gore dagilimlar
incelendiginde hastanemizdeki toplam yogun bakim initelerinde tespit edilen hastane
enfeksiyonu olgusu % 9,96 bulunurken, servislerden tespit edilen hastane enfeksiyonu
olgusu ise % 2,36 olarak tespit edilmistir. Hastanemizde tespit edilen en fazla hastane
enfeksiyonu olgusu sirasiyla; Anestezi Yogun Bakim Unitesi (% 30,83), Néroloji Yogun
Bakim Unitesi (% 26,63) ve NRS. Yogun Bakim Unitesi (% 16,90)’nde ger¢eklesmistir.

Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu olgularini
yogun bakim finiteleri, dahili servisler, cerrahi servisler ve pediatrik servisler olarak
gruplayarak inceledigimizde, bu {initelerde goriilen hastane enfeksiyon olgulari tablo

9’daki gibi gergeklesmistir.
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Tablo 9: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu

olgularinin servislere gore dagilimlar

Guruplar Yatan hasta Enfeksiyon olgusu Yiizde (%)
Yogun Bakim Uniteleri 5801 578 9,96
Cerrahi servisler 5819 142 2,44
Dahili servisler 23234 551 2,37
Pediatrik servisler 2245 46 2,05

X?>=687,43 p=0,001 p<0,05 6nemli

Guruplara gore enfeksiyon olgularinin dagilimi incelendiginde farklilik Onemli

bulunmustur ( p<0,05).

2015-2016 yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu olgularint birimler
diizeyinde degerlendirdigimizde, en fazla gelisen hastane enfeksiyonu olgusu % 9,96

oraninda yogun bakim iinitelerinde (YBU) goriilmiistiir.

Bu hastane enfeksiyonu olgularmin Yogun Bakim Uniteleri ve Servislere gore

dagilimlar1 belirlenmis olup tablo 10’da verilmistir.
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Tablo 10: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu
olgularmin Yogun Bakim Uniteleri ve servislere gére dagilimlar

Servisler Yatan hasta Enfeksiyon olgusu Yiizde (%)
Anestezi YBU 1015 313 % 30.83
Néroloji YBU 199 53 % 26.63
Néroloji servis 1389 46 % 3.31
NRS YB Unitesi 343 58 % 16.90
NRS. Servisi 1638 57 % 3.47
Genel Cerrahi servisi 4200 121 % 2.88
Genel Cerrahi YBU. 761 44 % 5.78
Uroloji servisi 2680 50 % 1.86
Ortopedi servisi 2843 33 % 1.16
Koroner YBU. 1915 8 % 0.41
Kalp Damar Cerrahisi servisi 787 12 % 1.52
Kalp Damar Cerrahisi YBU. 279 9 % 3.22
Dahiliye servisi 783 48 % 6.13
Hematoloji servisi 2611 94 % 3.60
Onkoloji servisi 916 50 % 5.45
Nefroloji servisi 1952 81 % 4.14
Gastroloji servisi 2534 51 % 2.01
Pediatri YBU. 654 27 % 4.12
Yenidogan YBU. 635 66 % 10.39
Yenidogan servisi 1067 36 % 3.37
Yanik tinitesi 256 9 % 3.51
Cocuk cerrahi servisi 1178 10 % 0.84
Kadm Hastaliklar1 ve Dogum ser. 5632 32 % 0.57
Gogiis Cerrahisi 832 9 % 1.08
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Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda hastane enfeksiyonu olarak tespit edilen,
enfeksiyon olgularmin sistemlere gore dagilimi ise Sirasiyla; 357 (% 27,05) iriner
sistem enfeksiyonu (USE), 341(% 25,83) kan dolasimi enfeksiyonu (KDE),
219 (% 16,59), cerrahi alan enfeksiyonu (CAE) ve 197 (% 14,92) pnomoni enfeksiyonu
olarak tespit edilmis olup, bu enfeksiyon olgularinin sistemlere gore dagilimi tablo

11°de verilmistir.

Tablo 11: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu
olgularinin sistemlere gore dagilimi

Sistemler Enfeksiyon Olgusu Yiizde (%)
Uriner Sistem Enfeksiyonu 357 27,05
Kan Dolasim1 Enfeksiyonu 341 25,83
Cerrahi Alan Enfeksiyonu 219 16,59
Akciger enfeksiyonu 197 14,92
*Diger Enfeksiyonlar 206 15,61
Toplam 1320 100

X?=75,62 p=0,001 p<0,05 6nemli

*  Diger Enfeksiyonlar; G6z, Kulak, Burun, Bogaz, Cilt, Yumusak doku, Arteriyel veya
Vendz, Alt solunum yollar1, Gastrointestinal sistem, Merkezi sinir sistem, Uro genital

sistemi, Yanik, Endokardit ve Kardiyovaskiiler sistem Enfeksiyonlart.

Sistemlere gore enfeksiyon olgularinin dagilimlart incelendiginde farklilik 6nemli
bulunmustur ( p< 0,05 ). Goriildiigii gibi en fazla iiriner sistem enfeksiyonu (USE)
% 27,05 ve kan dolagim1 enfeksiyonu (KDE) % 25,83 olarak goriilmektedir.
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Sekil 10: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu
olgularinin sistemlere gore dagilimi grafigi

Diger Enfeksiyonlar; G6z, Kulak, Burun, Bogaz, Cilt, Yumusak doku, Arteriyel veya Vendz,
Alt solunum yollar1, Gastrointestinal sistem, Merkezi sinir sistem, Uro genital sistemi, Yanik,

Endokardit ve Kardiyovaskiiler sistem Enfeksiyonlari.

Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda gesitli servis ve yogun bakim iinitelerinden en
stk izole edilen hastane enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalar; E.coli 258,
Entereococcus spp. 174, Klebsiella pneumoniae 173, S.aureus 117, P.aeruginosa 94,
A.baumannii 94, Enterobacter spp. 33 ve Candida spp. 113 olarak tespit edilmistir. Bu

etken mikroorganizmalarin dagilimlar: tablo 12°de verilmistir.
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Tablo 12: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda en sik tespit edilen hastane
enfeksiyonu olgularinin etkenlere gore dagilimi

Etkenler Olgu Yiizde (%)
Escherichia coli 258 19,71
Enterococcus spp. 175 13,30
Klebsiella pneumoniae 173 13,21
Staphylococcus aureus 118 8,93
Acinetobacter baumannii 94 7,19
Pseudomonas aeruginosa 94 7,19
Enterobacter spp. 33 2,52
Candida spp. 113 8,63
*Diger bakteriler 253 19,32
Toplam 1311 100

X>=313,11 p=0,001 p<0,05 6nemli

*  Diger bakteriler; Proteus spp, Serratia spp, Stenotrophomonas spp, Morganella morganii,
Citrobacter spp. , Providencia spp. , Coag negatif Staphylococcus spp, Corynebacterium

spp, Streptococcus spp ve Clostridium difficile mikroorganizmalarindan olusmaktadir.

Enfeksiyon olgularinin etkenlere gdére dagilimi incelendiginde gruplar arasi farklilik

onemli bulunmustur ( p< 0,05 ). En yiiksek oran E.coli ( % 19,71)’de goriilmiistiir.
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Sekil 11: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda en sik tespit edilen hastane
enfeksiyonu olgularinin etkenlere gore dagilim grafigi

Diger bakteriler; Proteus spp, Serratia spp, Stenotrophomonas spp, Morganella morganii,
Coag negatif Staphylococcus spp, Corynebacterium spp, Streptococcus spp ve Clostridium
difficile mikroorganizmalarindan olusmaktadir.

Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda gesitli servis ve yogun bakim iinitelerinden en
sik izole edilen ve hastane enfeksiyonuna neden olan bu etken mikroorganizmalarin

servislerdeki ve YBU’lerindeki dagilimlar: ise tablo 13°de verilmistir.

Asagidaki Tablo 13’ de de goriildiigii gibi hastanemizde en sik tespit edilen ve hastane
enfeksiyonuna neden olan mikroorganizmalarin servislerdeki ve Yogun Bakim
Unitelerindeki dagilimlari, dahili servislere yatan hasta sayisimin YBU’ lerine yatan
hasta sayisindan fazla olmasima karsin, YBU’ lerinde daha fazla hastane enfeksiyonu’

na neden olan mikroorganizma tespit edilmistir.
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Tablo 13: Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda en sik tespit edilen ve hastane enfeksiyonuna

neden olan mikroorganizmalarim servislerdeki ve Yogun Bakim Unitelerindeki dagilimlar

Sevisler Mikroorganizmalar
Toplam
S.aureus Enterococcus spp.E.coli Klebsiella spp. Enterobacter spp. Pseudomonasspp. Acinetobacter spp. Candida spp

Dahiliye Ser. 6 9 10 1 -- 2 1 12 41
Hema.Ser. 5 6 18 9 -- 3 3 10 54
Onkoloji Ser. 5 2 17 6 1 1 - 11 43
Nefroloji Ser. 16 7 9 2 2 2 1 10 49
Gastro.Ser. 7 15 10 6 1 1 1 1 42
AYB Unit. 11 34 37 71 4 43 52 36 288
Uroloji Ser. - 12 16 11 2 -- 3 1 45
NRS. Ser. 12 7 6 1 2 4 2 -- 34
NRSYB.Unit 17 5 6 2 3 6 6 2 47
G.Cer. Ser. 5 35 59 25 4 4 9 8 149
G. Cer.YBU - 14 7 6 3 2 7 5 44
Néroloji Ser. 3 5 20 5 2 3 1 1 40
Néroloji YB 11 1 14 10 2 6 5 1 50
Ortopedi Ser. 2 4 7 3 3 5 2 -- 26
Koroner YB. -- -- 1 1 -- -- 1 -- 3
KVC Ser. 4 1 2 -- - 1 -- -- 8
KVC YBU -- 1 6 - 1 1 -- 2 11
Yanik tinitesi 1 1 -- -- -- -- -- 3 5
Ped.Cer.Ser. 2 3 4 1 -- -- -- - 10
KD. Ser. 4 6 5 2 - -- -- 3 20
Pediatri YBU - 1 2 2 2 6 -- 2 15
YDS. 5 1 1 2 - 1 - -- 10
YDS.YBU 1 5 1 7 1 2 1 1 19
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5. TARTISMA

Hastane enfeksiyonu (HE), hastalarin hastaneye basvurdugu donemde kulugka
stirecinde bulunmayan, hastaneye yatisindan 48-72 saat sonra olusan yada hastanede
olustugu halde, hastanin taburcu edildikten sonra 10 giin iginde meydana gelen
enfeksiyonlara denir. Hastane enfeksiyonlari, enfeksiyonlarin yayilmasimi engellemek
icin yapilan tiim ¢abalara ve alinan onlemlere ragmen iilkemizin ve diinyanin basa
cikmakta zorlandigi 6nemli bir saglik sorundur. Ciinkii direngli bakterilerle meydana
gelen hastane enfeksiyonlar: hastalarin yatis siiresini uzatmasina, mortalite, morbidite

ve tedavi masraflarinin artmasina neden olmaktadir[140].

Hastane enfeksiyonlarmin neden oldugu morbidite, mortalite ve her gegen giin
artarak devam eden tedavideki giicliikler ve maliyetteki artig Kliniklerin basa ¢ikamadigi
halk sagligi promlemidir. Hastalarin tedavi olanaklarinin iyilesmesi, yasam siirelerinin
artmasi, invaziv uygulamalarindaki artis, hastane enfeksiyonlarinin 6neminin de
beraberinde artirmasina neden olmaktadir. Hastane enfeksiyonlari’nin goriilme sikligi
tilkeler arasinda, hastaneler arasinda ve Dbirimler arasinda degiskenlikler

gosterebilmektedir [140].

Gelismis tilkelerin yatakli kurumlarinda tedavi alan hastalarda yaklasik % 5’inde
hastane enfeksiyonu gelistigi gézlemlenirken, yeni gelisen iilkelerde ise bu oran % 10-
15’lere kadar gikabilmektedir [140].

Coklu ilag direnci gelistiren mikroorganizmalardaki saymin artmasi sonucuna
bagli olarak hem gram olumlu hem de gram olumsuz mikroorganizmalara bagl: gelisen
hastane enfeksiyonlarinin tedavilerinde ciddi problemler yasaniyor olmasi yeni

antibiyotiklere olan ihtiyaci da diisiindiirmektedir [141,142].

Direngli suslarin hastane ortaminda kolonizasyonu ve dikkatsiz calisan saglik
personelleri araciligi ile meydana gelen kontaminasyonlar her gegen giin artmaktadir.
Antibiyotiklere kars1 gelisen direng hem gram olumlu hem de gram olumsuz bakterilere
son derece olumsuz sorun olusturmaktadir. Genis spektrumlu antibiyotiklerin asir1 ve
gereksiz kullanilmasina bagli olarak mikroorganizmalarin direng kazanmasia neden

olmaktadir. Hasta bakimlarinda ellerin yikanmasina ve eldiven giyilmesine, her hasta
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icin bunun tekrarlanmasi enfeksiyonlarin yayilmasinin engellenmesinde en onemli
basamaktan biridir. Nozokomiyal enfeksiyonlar: en azami oranlara ¢ekmek igin invaziv
uygulamalarin minumuma indirilmesi, endikasyonlarin iyi belirlenmesi, enfeksiyon
kontrol mekanizmasint ¢ok iyi sekilde yonetmek, gerekli olmadik¢a antibiyotik
kullaniminin engellenmesi, saglik hizmeti veren personellerin el yikama aligkanliklarini
benimseyerek daha da 6zen gostermelerini saglamak i¢in siirekli egitim programlari

diizenlenerek bilingli hale getirilmelidir [141,142].

Ulkemizdeki hastanelerde hastane kaynakli enfeksiyon oranlar1 % 1,0-8,6 arasinda
degiskenlik gostermekte olup, az yatakli olan hastanelerde hastane enfeksiyon oranlari
disiik seviyelerde oldugu goriilmektedir [141,142]. Yapmis oldugumuz bu
calismamizda hastanemizdeki hastane enfeksiyon oran1 % 3,56 olarak saptandi. Bu oran
tilkemizdeki ve diinyadaki bildirimi yapilan oranlardan diisiik diizeyde oldugu

gorilmistiir [143].

Yogun bakim birimleri hastane enfeksiyonlarinin yogun olarak izlendigi
tinitelerdir. Yogun bakimlarda yatan hastalarin takipleri her gegen giin giderek daha
karmasik hale gelmesi, invaziv uygulamalardaki cesitlilik, hastalarin hayati
fonksiyonlarmin devam etmesi i¢in destek almalari, tedavilerdeki uygulamalar ve ¢oklu
organ  yetmezliklerinin  bulunmasi  enfeksiyonlara karst olan  direnglerini
zayiflatmaktadir. Yogun bakim birimlerinde genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin
bir sekilde kullaniliyor olmasi da etkilemektedir. Yogun bakimlarda izlenen hastalarin
% 25-33’linde nozokomiyal enfeksiyonlarin komplikasyonlara neden oldugu
bildirilmektedir [143]. Ulkemizde de hastanelerde nozokomiyal enfeksiyonlarin
onlenebilmesi ve kontrol altinda tutmaya yonelik kontrol ve siirveyans programlari
diizenlenerek enfeksiyonlarin boyutlarini belirleyip 6nlemler alinmaya baslanmigtir
[144]. Bu galismada da ayni hedefler amaglanmistir. Calisma prospektif olarak

laboratuvar ve hastaya dayali aktif slirveyans yontemi kullanilarak yapilmigtir.

Hastane enfeksiyon oranlar1 ve etken mikroorganizmalar; hastanenin
biiytikligiine, egitim ve arastirma hastanesi olup olmamasina, siirveyans yapilan
kliniklerin nitelikleri ve veri toplama yontemleri gibi pek cok faktoérden etkilenmektedir.

Bu nedenle farkli hastanelerin siirveyans verileri karsilastirilirken hastane genelindeki
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sonuglardan ziyade belirli birimlere ait alt grup verilerinin Kkarsilastiriimasi
onerilmektedir [145]. Ulkemizdeki yogun bakim iinitelerinde gelisen nozokomiyal
enfeksiyon oranlart % 5.3-% 64.6 araliginda bildirilirken, yurt disindaki ¢alismalarda da
enfeksiyon oranlarinin degiskenlik gosterdigi bildirilmistir [146,147].

Amerika Birlesik Devletlerinde 1992-1998 yillar1 arasinda 152 hastanede bulunan 205
yogun bakim iinitesinde yapilan bir ¢alismada nozokomiyal enfeksiyon orami % 6,1
olarak bildirilmis olup, yine 17 Avrupa iilkesinde 1417 yogun bakim iinitesinde

yapilmis olan baska bir ¢alismada ise nozokomiyal enfeksiyon oran1 % 20,6 olarak

bildirmislerdir [146, 147].

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde yapilan bir ¢alismada toplam
39.054 hastada hastane enfeksiyonu hizi % 1,8 olarak saptanmistir. En yiiksek
enfeksiyon oraninin ise % 41 ile yogun bakim tinitesinde goriildiigii bildirilmistir [148].
Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi yogun bakim {initelerinde yapilan baska
bir calismada ise nozokomiyal enfeksiyon oranlart % 1,6 ve % 47,4 arasinda
degismekle birlikte en yiiksek oranlar sirasiyla reanimasyon 1 (% 44,6) ve reanimasyon
2 (% 44,7) unitelerinde saptanmistir [149]. Giilhane Askeri Tip Akademisinde gesitli
yogun bakim iinitelerinde yatan toplam 1958 hastayr kapsayan c¢alismada hastane
enfeksiyon hizi % 9,65 olarak saptanmis olup en yliksek oranlarin plastik cerrahi ve

beyin cerrahisi gibi cerrahi yogun bakim {initelerinde goriildiigii bildirilmistir [150].

Yapmis oldugumuz bu ¢alismada hastanemizdeki nozokomiyal enfeksiyon orani
% 3,56 olarak saptanirken, anastezi yogun bakim {initesinde ise % 30,83 oraninda
hastane enfeksiyonu goriildiigii tespit edilmistir. Bu farkliliklar merkezlerin kullanmis
olduklar siirveyans sistemlerinden kaynaklanabilecegi gibi, siirveyans sistemine dahil
olan hastanelerin egitim hastanesi olup olmamasina, kliniklere, hasta spektrumuna ve

kullanilan istatistik hesaplamalara da bagl olabilir [142].

Enfeksiyonlarin dagilimmna bakildiginda Trakya Universitesi Hastanesi’nden
Otkun ve arkadaslar1 ilk 3 siradaki hastane enfeksiyonlarini, tiriner sistem % 31,5, alt
solunum yolu % 21,9 ve cerrahi alan % 20,7 olarak bildirmislerdir [151]. GATA’dan

Gorenek ve arkadaslari; iriner sistem % 25,7, cerrahi alan % 24,6 ve bakteriyemi
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% 20,4 olarak bildirmislerdir [152]. Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nden
Mamikoglu ve arkadaslari; tiriner sistem %27,6, alt solunum yolu %20,6 ve cerrahi alan
enfeksiyonlarimi  %14,4 olarak bildirmislerdir [153]. Hastanemizde ise yapmuis
oldugumuz bu calismada tespit ettigimiz hastane enfeksiyonlari’nin sistemlere gore
dagilimi ise; driner sistem % 27,05, kan dolasim sistemi  %25,83, cerrahi alan
enfeksiyonu %16,59 ve pnéomoni % 14,92 oranlarinda hastane enfeksiyonu tespit

edilmistir.

Enfeksiyonlarin sistemlere gore dagilimlarini degerlendirdigimizde triner sistem
enfeksiyonlar1 diinyada ve iilkemizde oldugu gibi hastanemizde de ilk siralarda yer

almaktadir [ 154, 155].

Wenzel ve arkadaslari hastaneye yatan hastalarmn % 5-10’unun YBU’de takip
edilmesine karsin hastane enfeksiyonlarinin % 25’inin bu birimde goriildiigiini
bildirmislerdir [156]. Anestezi ve Reanimasyon YBU’de saptadigimiz % 30.83
oranindaki hastane enfeksiyonu, hastanemizdeki diger tiim servislerden oldukca yiiksek
oranda bulunmustur. Bunun baslica nedenlerini kisaca o6zetleyecek olursak; diger
birimlere gore burada takip edilen hastalarin timiinde ventilator ile solunum destegine
ihtiya¢ olmasi, genel durumu daha agir olan hastalarin reanimasyon biriminde takibi ve
takip edilen hastalarin daha uzun siire hastanede yatmaya ihtiya¢ duymasi, altta yatan
ciddi hastaliklarin olmasi, invaziv islemlerin stk uygulanmasi, hasta ve personel
iliskilerinin sik olmasi, beslenme Ozellikleri, genis spektrumlu antibiyotiklerin sik
olarak kullanimi, antibiyotiklere direncli mikroorganizmalarin artmasi gibi nedenlerden
dolay1 bu yiiksek oran agiklanabilir. Hastane enfeksiyonlarinin ¢ogunlugu yogun bakim
birimlerinde olustuguna gore yogun bakim iinitelerinde alinacak enfeksiyon kontrol

onlemlerinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir [142,155,157].

Ulkemizde, hastane enfeksiyon etkenleri icersinde, Gram negatif bakteriler &n
sirada yer almaktadir. Bunlarin baslicalari; P.aeruginosa, A. baumannii, K. pneumoniae
ve E. coli dir. Bunu Gram pozitif bakterilerden S. aureus takip etmektedir [151,153].
Hastanemizdeki mikroorganizma dagilimi bildirilenlere benzerlik gostermektedir.
Calismamizda en sik izole edilen ve hastane enfeksiyonlarina neden olan

mikroorganizmalar sirasiyla; E. coli, % 19,71 orani ile ilk sirada yer almakta, bunu %
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13,30 ile Enterococcus spp., % 13,21 ile Klebsiella spp., % 8,93 ile S.aureus, % 7,18 ile
A. baumannii, % 7,20 ile Pseudomonas spp.,% 2,52 ile Enterobacter spp. ve % 8,63 ile

Candida spp. mikroorganizmalari izlemektedir.

Son yillarda Gram pozitif mikroorganizmalarla meydana gelen hastane
enfeksiyonlarinda artis oldugu gozlenmekte ve buna neden olarak kemoterapi
uygulamalari, damar i¢i Kateterler, profilaktik antibiyotik uygulamasi ve protez
kullanimindaki artis  gosterilmektedir. Ancak bizim c¢alismamizda bu artig
goriilmemistir. Hastanemizde, hastane enfeksiyonu etkeni olarak en sik Gram (-) negatif
comaklar saptanmakla birlikte stafilokoklara bagli enfeksiyonlar, o6zellikle kateter
infeksiyonlarindaki ve cerrahi alan enfeksiyonlarinda literatiirle uyumlu olarak dnemli
oranda yiiksek saptanmistir. Bu konu ile ilgili ciddi onlemler alinmasinin gerektigi
gortilmektedir [158,159].

Sonug olarak, hastane enfeksiyonlari diinyada oldugu gibi iilkemizde de onemli
bir sorun olusturmaktadir. Hastane enfeksiyonlarinin kontroliiniin saglanabilmesi igin
stirveyans c¢alismalarinin siirdiiriilerek her merkezin kendi hastane mikroflorasini
olusturan mikroorganizmalari, direng modellerinin, enfeksiyon dagilimlarinin
belirlenerek dogru antibiyotik kullaniminin yayginlagtirilmasinin vazge¢ilmez oldugu
goriilmektedir. Siirveyans calismalarinin devami gercek sorunlarin saptanmasinda ve
uygulanan politikalarin basarili olup olmadiginin degerlendirilmesinde bizlere yardimci

olacaktir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER
6.1. Sonuclar

Cumhuriyet Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi’nde Nozokomiyal
Enfeksiyon etkenlerinin dagiliminin saptanmasini amagladigimiz bu g¢alismamizda;
2015-2016 yillar1 arasinda asagida adi gegen, hastanemizin gesitli yogun bakim tiniteleri
ve servislerine toplam 37099 hasta yatmis olup, yatan bu hastalarin 1317 sinde % 3.56
oraninda hastane enfeksiyonu gelismistir. Ayn1 donemde hastanemizde gelisen genel
hastane enfeksiyon hizi1 % 3.56 olarak saptanmistir. Bu hastalardan en sik izole edilen
mikroorganizmalar; Staphylococcus aureus, Enterococcus spp, Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter spp, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter spp.

ve Candida spp. olarak tespit edilmistir.

Belirtilen  yillar arasinda hastane enfeksiyonu olarak izole edilen
mikroorganizmalarin, servislere ve yogun bakim iinitelerine gore dagilimi ayri ayri
degerlendirildiginde; hastanemizdeki yogun bakim ftinitelerinde tespit edilen hastane
enfeksiyonu olgusu % 9.96 olarak bulunurken, servislerden tespit edilen hastane
enfeksiyonu olgusu ise % 2,36 olarak tespit edilmistir. Hastanemizde tespit edilen en
fazla hastane enfeksiyonu olgusu sirasiyla; Anestezi Yogun Bakim Unitesi (% 30,83),
Noéroloji Yogun Bakim Unitesi (%26.63) ve NRS. Yogun Bakim Unitesi (% 16.90) olarak
bulunmustur. 2015-2016 yillart arasinda tespit edilen hastane enfeksiyonu olgularinin
en fazla yogun bakim iinitelerinde (YBU) oldugu gériilmiis olup bu hastane enfeksiyonu
olgularmin Yogun Bakim Uniteleri ve servislere gore dagilimlari belirlenmistir.

Hastanemizde 2015-2016 yillar1 arasinda hastane enfeksiyonu olarak tespit edilen,
enfeksiyon olgularinin sistemlere gore dagilimlari degerlendirilmis olup Sirasiyla; 357
(% 27,05) iiriner sistem enfeksiyonu (USE), 341 (% 25,83) kan dolasimi-bakteriyemi
enfeksiyonu (KDE), 219 (% 16,59) Cerrahi Alan Enfeksiyonu (CAE) ve 197 (% 14,92)
pnoémoni enfeksiyonu olarak tespit edilmis ve bu enfeksiyon olgularinin sistemlere gore

dagilimi belirlenmistir.

Hastanemizde 2015-2016 yillar arasinda ¢esitli servis ve yogun bakim iinitelerinden

en sik izole edilen hastane enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalar;
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E.coli 258 (% 19,71), Entereococcus spp. 174 (% 13,30), Klebsiella pneumoniae 173
(% 13,21), S.aureus 117 (% 8,93), P.aeruginosa 94 (% 7,19), A.baumannii 94 (% 7,19),
Enterobacter spp. 33 (% 2,52) ve Candida spp. 113 (% 8,63) olarak bulunmus, bu etken

mikroorganizmalarin servislerdeki ve YBU’lerindeki dagilimlar belirlenmistir.

6.2. Oneriler

Hastanede gelisen enfeksiyonlar; beraberinde getirmis oldugu ekonomik yiik, morbidite
ve mortalite oranlarinin yiiksek olmasi tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de 6nemli
bir saglik promlemi olusturmaya devam etmektedir. Bu durumda; iilkemizde
enfeksiyonlarin takibinde ve kontroliinde, siirveyans ¢alismalariyla ulusal veriler elde

edilerek radikal antibiyotik kullanim politikalar1 belirlenmelidir.

Saglik calisanlar1 tarafindan, enfeksiyon kontrol onlemlerine azami oOlgiide dikkat

edilmesi, enfeksiyonlar1 6nlemede ve tedavisinde 6nemli bir yer tutacaktir.

Nozokomiyal enfeksiyonlari en aza indirmek icin invaziv girisimlerin endikasyonlar iyi
belirlenmeli, enfeksiyon kontrol énlemlerinden 6diin verilmemeli, saglik personellerine

el yikama aliskanlhiginin benimsetilmesi konusunda yogun ¢aba harcanmalidir.

Coklu ila¢ direncine sahip suslarin hastane ortamina yayilimasinin 6énlenmesi igin
invitro duyarlilik profillerinin sirekli takip edilerek bazi antibiyotiklerin asir
kullantminin 6nlenmesi ve etkin tedavi protokollerinin belirlenmesi hayati 6nem

tasimaktadir.

Kisisel temizlik kurallarinin uygulanmasi, enfekte hastalarin izolasyonu, giris ¢ikislarin
kontrollii olmasi, kolonize ve enfekte hastalarin miimkiin oldugunca diger servislere
taginmamasi, Servislerin uygun sekilde temizligi, el yikamanin hasta odasina her giris ve
¢ikisda yapilmas: ve eldiven kullanilmasi (eldivenler hasta odasina girerken giyilmeli,
cikista ¢ikartilmalidir) konularina biiytik bir titizlikle 6nem verilmelidir.

Calismamiz sonucunda elde edilen verilerin hastane enfeksiyonlarinin dnlenebilmesi

konusunda olusan literatiire de katki saglayacagini diigiindlirmektedir.
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